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RESUMEN 
El 80% de todas las muertes relacionadas con la diabetes mellitus es atribuible 
a las manifestaciones macrovasculares de la enfermedad, siendo la 
enfermedad vascular diabética la responsabledel incremento de 2 a 4 veces la 
incidencia de enfermedadcoronaria isquémica e infarto agudo de miocardio, así 
como delaumento del riesgo de fallo cardiaco (de 2 a 8 veces) en 
comparacióncon pacientes no diabéticos. Además, esta mortalidad esmás 
prematura.8 
 
Una evolución adecuada de los factores de riesgo cardiovasculares promueve 
una considerable reducción de la ocurrencia de eventos isquémico-
hemorrágicos. La mayoría de las veces se atribuye una mejor evolución a las 
cifras de tensión arterial y dislipidemias debido  a que existen drogas 
especificas que atacan a dichos  componentes. El sobrepeso en suma es otro y 
quizá el más importante de toda esta constelación de signos y síntomas 
llamada Síndrome Metabólico. Pues es el que más influye  para lograr la 
consecución de  metas en el paciente con DMT2. 
Lamentablemente la obesidad se proyecta como una patología independiente  
pero a la vez muy ligada a los factores de riesgo anteriormente mencionados. 
En la mayoría de trabajos publicados sobre síndrome metabólico se le otorga 
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una especial mención a la sección sobrepeso y obesidad, debido a que 
interviene en distintos niveles, fisiopatológico, metabólico , hormonal , 
molecular, e incluso genético. 
 
Se ha visto además que los pacientes que cursaron con cardiopatías o eventos 
vasculares previos tienden a evolucionar más lentamente que un paciente que 
no los ha tenido.4 
Debido a que las enfermedades cardiovasculares representan la principal causa 
de muerte en el planeta, el desarrollo de medidas preventivas sería una 
conducta racional que salvaría vidas, disminuiría la morbilidad asociada (con la 
consecuente mejoría en la calidad de vida), y ahorraría recursos económicos.(15) 
La prevención primaria (y secundaria) efectiva requiere de la evaluación de 
riesgo para categorizar pacientes y poder seleccionar intervenciones 
apropiadas 
OBJETIVO  
Determinar la evolución de los factores de riesgo:  hipertensión arterial , 
dislipidemia, y obesidad en pacientes con DMT2  con un tratamiento de un año 
en la consulta externa de Cardiología del Hospital Quito Nª1 Policía Nacional 
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DISEÑO 
Estudio descriptivo explicativo. 
 
LUGAR Y SUJETOS 
Se utilizaron los expedientes de 119 pacientes de la consulta externa de 
Cardiología del Hospital Quito N1 de la Policía Nacional en Quito Ecuador Junio 
2012 
 
MEDICIONES PRINCIPALES 
Genero sexual, Edad, cifras de tensión arterial inicio , cifras de tensión arterial 
fin , relación de dependencia entre cardiopatía previa y cifras de presión arterial 
en rangos críticos, cifras de colesterol total inicio , cifras de colesterol total fin, 
relación de dependencia  entre cardiopatía previa y cifras de colesterol total en 
rangos críticos. Índice de masa corporal de inicio , índice de masa corporal fin, 
relación de dependencia entre cardiopatía previa y persistencia de sobrepeso. 
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RESULTADOS 
La media de edad para este grupo es de 62.48 años con una desviación 
estándar de ± 13.92, con una edad máxima de 86 años y una edad mínima de 
45 años.De los 119 pacientes  el 21.84% (26) pacientes presentaron una 
cardiopatía previa de base anteriormente diagnosticada presentan diabetes, 
Presentaron IAM previo el el13.44% (16);Valvulopatía (cualquiera de ellas) 
5.04% (6)  y e Insuficiencia Cardiaca: 3.36% (4) 
De acuerdo a los resultados obtenidos, iniciaron el 75% (90) pacientes con 
cifras de tensión arterial criticas que engloban la Hipertensión Grado I (>140/90) 
e Hipertensión Grado II ( >160/100) que elevan considerablemente el riesgo de 
un evento cardiovascular . Al finalizar el estudio se determino que tan solo el 
14.3% de los pacientes presentaba cifras de tensión arterial en Hipertensión 
Grado I y 0% en Hipertensión grado 2. Es decir se tuvo una evolución adecuada 
del 60%. 
Al efectuar la relación entre cardiopatía previa y de cifras de tensión arterial 
elevadas se obtiene un chi cuadrado de 15.24  con corrección de yates y un 
valor de p= 0.0009443el cual es menor a 0.05, por tanto rechazamos la hipótesis 
nula y confirmamos que existe asociación entre el haber tenido una cardiopatía 
previa y la persistencia de cifras elevadas de tensión arterial 
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De acuerdo a los resultados obtenidos, iniciaron el 73.9% (88) pacientes con 
cifras en Hipercolesterinemia  que elevan considerablemente el riesgo de un 
evento cardiovascular . Al finalizar el estudio se determino que se redujo  40.3% 
(48) de los pacientes presentaba cifras de colesterol total correspondientes a 
cole Hipercolesterinemia  (>200mg/dl). Es decir se obtuvo una evolución 
adecuada del 33.6% 
Al efectuar la relación de la variable cardiopatía precia y cifras de colesterol total 
elevadas se obtiene un chi cuadrado de 14.81   con corrección de yates y un 
valor de p= 0.0011846 el cual es menor a 0.05, por tanto rechazamos la hipótesis 
nula y confirmamos que existe asociación entre el haber tenido una cardiopatía 
previa y la persistencia de Hipocolesterolemia 
De acuerdo a los resultados obtenidos, iniciaron el 83.1% (99) pacientes con un 
sobrepeso(ICM>25)  el cual eleva considerablemente el riesgo de un evento 
cardiovascular . Al finalizar el estudio se determino que se redujo  al 80.67% 
(96) pacientes que aun presentaban cifras que los ubicaban en Sobrepeso 
(ICM>25)  Es decir se obtuvo una evolución de tan solo 2.43% 
Al efectuar la relación entre cardiopatía previa y persistencia de sobrepeso se 
obtiene un chi cuadrado de 5.41   con corrección de yates y un valor de p= 
0.01546242el cual es menor a 0.05, por tanto rechazamos la hipótesis nula y 
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confirmamos que existe asociación entre la persistencia de sobrepeso y el 
haber tenido una cardiopatía previa. 
 
 
CONCLUSIONES 
 
• Las cifras de tensión arterial fue la variable que mejor evolución tuvo 
debido a que el 75% de los pacientes iniciaron el estudio con cifras en 
rangos críticos. Al finalizar el estudio se determino que tan solo el 14.3% 
de los pacientes presentaba cifras de tensión arterial elevada; es decir 
hubo una evolución adecuada del 60% 
 
• Existe asociación  entre las cifras de tensión arterial que persisten 
elevadas y el haber tenido una cardiopatía previa; p=0.0009. Es decir los 
pacientes que sufrieron una cardiopatía tienen una evolución más lenta  
de sus cifras de tensión arterial en el tratamiento. 
 
• Las cifras de colesterol total fue la siguiente  variable de mejor evolución 
luego de las cifras de tensión arterial  debido a que iniciaron el 73.9%  de 
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los pacientes con cifras en Hipercolesterinemia; al finalizar el estudio se 
determino que se redujo  al 40.3%, hubo una evolución favorable del  
33.6 % 
 
• Existe asociación entre las cifras de colesterol total que persisten elevadas y 
el haber tenido una cardiopatía previa ;p= 0,001. Es decir los pacientes que 
sufrieron una cardiopatía previa tendrán una evolución más lenta de sus 
cifras de colesterol total en el tratamiento. 
 
• Las cifras de ICM fue la variable de peor evolución en nuestro estudio, 
debido a que  iniciaron el 83.1% de los pacientes con un sobrepeso 
(ICM>25)  , al finalizar el estudio el  80.67% persistían con sobrepeso. tan 
solo hubo una evolución favorable de apenas el 2,43%. 
 
• Existe asociación entre la persistencia de sobrepeso y el haber tenido una 
cardiopatía previa, pero no es tan marcada como en las variables anteriores 
p= 0,01; esto se debe a que como mencionamos en la sección de 
resultados, el peso tiene mucho que ver con la terapia hipoglicemica 
empleada ya que muchas drogas promueven el aumento de peso. Además 
del aspecto farmacológico, el grado de control de la glucemia influyen 
profundamente en aspectos metabólicos que promueven insulinoresistencia  
y aumento de peso. Otro factor fundamental en el control del peso no solo 
tiene que ver con el manejo con drogas, sino que además 
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estaestrechamente relacionado al abandono de hábitos perniciosos como: 
sedentarismo, tabaquismo, malos hábitos alimenticios etc.  Factores que en 
conjunto contribuyen al aumento de peso descontrolado.  
 
• Las cifras de tensión arterial y colesterol total obtienen una mejoría 
aceptable debido a que existen drogas específicas para atacar a dichas 
variables; estos pacientes fueron manejados con antihipertensivos y 
estatinas. Caso contrario el peso ofrece una mejoría para nada alentadora, 
pues si bien el régimen farmacológico que ataca la hiperglucemia y la 
resistencia a la insulina pudiera estar afectando a esta variable, no solo 
depende de fármacos sino que influyen cambios en el estilo de vida en 
diversas esferas: alimenticios, actividad física, y hábito tabáquico. Por 
aquello creemos que es la variable de mas difícil tratamiento y evolución , 
lamentablemente es la que más peligro cardiovascular conlleva. 
 
 
. 
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INTRODUCCIÓN  
Los factores de riesgo convencionales, especialmente la HTA, la  
hipercolesterolemia, la diabetesmellitus y el hábito tabáquico, son predictores  
útiles de morbilidad y mortalidad cardiovascular(CV) y renal, y su control se 
traduce en unareducción de los eventos clínicos por dichas enfermedades1 
 
La diabetes mellitus afecta a aproximadamente 100millones de personas en 
todo el mundo y se prevé unaumento de un 30% hasta 2025, particularmente 
debidoal incremento en la prevalencia de la obesidad y elprogresivo 
envejecimiento de la población1. Las enfermedadescardiovasculares (ECV) son 
la principal causade morbilidad y mortalidad en los pacientes condiabetes tipo (1) 
 
Hace algunas décadas ya se observó que el tratamiento de la HTA se traducía 
en una reducciónde aquellas complicaciones clínicas directamenterelacionadas 
con la elevación moderada ograve de la PA en proporción a la disminuciónde la 
PA obtenida con tratamiento. En los últimosaños se ha observado cómo el 
tratamientode la HTA ligera también se traduce en una reducciónde la 
morbilidad y mortalidad coronariay por enfermedad cerebrovascular. (2) 
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Estosbeneficios han sido vistos con diferentes gruposde antihipertensivos, tanto 
con los clásicos comocon los introducidos posteriormente, sin quese hayan 
observado globalmente diferencias significativas entre ellos1. A pesar de los 
beneficiosdel tratamiento antihipertensivo sobre la, morbilidad y mortalidad CV, 
el envejecimientode la población ha conllevado que la insuficienciacardíaca y la 
insuficiencia renal crónicaterminal sean actualmente muy prevalentes (4) 
 
La enfermedad cardiovascular es la principal causa de morbilidad y mortalidad 
entre las personas con diabetes mellitus 2. La prevalencia de cardiopatía isqué-
mica en pacientes con diabetes tipo 2 oscila entre un10 y un 25%3.La diabetes 
tipo 2 es una enfermedad compleja, conanomalías en el perfil lipídico, en la 
presión arterial yen los factores de coagulación; no obstante, los factoresde 
riesgo clásicos sólo explican un 25% del exceso deriesgo cardiovascular que se 
produce en la diabetes. (5) – (6)  
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1.1.1Epidemiologia y perspectivas históricas 
Un 90% de los diabéticos presenta diabetes tipo 2 ysu prevalencia está 
aumentando en todo el mundo occidentalcomo consecuencia del 
envejecimiento de lapoblación y el aumento de la obesidad y los hábitos devida 
sedentarios. Por lo general, el comienzo de la diabetestipo 2 precede en varios 
años al diagnóstico clínicoy los factores de riesgo más importantes son laedad, 
la obesidad y la historia familiar de diabetes.Se calcula quela prevalencia de 
diabeteses del 6,6% entre la población mundial de 20 a 74 años yque 
probablemente continuará subiendo hasta el 10%en los próximos años. 
Alrededor de 10 millones de estadounidensestienen diabetes y se estima que 
otros 5millones tienen diabetes no diagnosticada. En Ecuador,la incidencia de 
diabetes tipo 2 se estima en 6/1.000habitantes/año, la prevalencia es del 6 al 
10% según elgrupo de edad y la zona estudiada5. 
En el caso de individuos genéticamente predispuestos,la obesidad y el 
sedentarismo conducen a la resistenciaa la insulina, estado que precede a la 
diabetestipo 2 y que suele acompañarse de otros factores deriesgo 
cardiovascular como la dislipidemia, la hipertensióny factores protrombóticos. 6 
. 
Al igual que en cualquier población, el tener factores de riesgo para diabetes 
aumenta la probabilidad de que un hispanoamericano desarrolle diabetes. Los 
factores de riesgo son más comunes entre los hispanos que entre los blancos 
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no hispanos. Estos factores incluyen: una historia familiar de diabetes, diabetes 
gestacional, tolerancia alterada a la glucosa, obesidad e inactividad física. (24) 
 
 
La diabetes es un padecimiento conocido desde hace siglos;sin embargo, a fin 
del milenio el conocimiento de suetiología, historia natural y epidemiología es 
aún incompleto.La hipótesis determinista sobre el genotipo como explicaciónde 
la diabetes, excluyó durante un buen número de añosa los aspectos sociales 
antropológicos y de estilo de vida.23 
Actualmente es conocido de sobra que el riesgo genético esnecesario pero no 
suficiente para desarrollar diabetes.La epidemiología de la diabetes es una 
disciplina jovenque ha hecho importantes aportaciones, además del 
análisissobre la frecuencia y distribución del padecimiento. La primerareunión 
de investigadores interesados en la epidemiologíade la diabetes se llevó a cabo 
en 1978, reunión que hizoépoca y sentó las bases para la conformación del 
Grupo Nacionalde Estadísticas en Diabetes en EU (NDDG). Posteriormenteen 
1980 un grupo de expertos de la OMS estandarizólos criterios de clasificación 
para diabetes 1 y 2, y a partir deentonces se han conformado en el mundo 
varios grupos deinvestigación sobre este padecimiento.1,2 
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La frecuencia de diabetes ha aumentado dramáticamenteen los últimos 40 años 
sin considerar que tanto en los paísesdesarrollados como en los 
subdesarrollados existe un sub registro. 
En la actualidad se sabe que existen dos categoríaspara su clasificación; 
etiología y tolerancia a la glucosa.La OMS y el Banco Mundial consideran a la 
diabetes comoproblema de salud pública. En sólo dos décadas los 
estudiosepidemiológicos han tenido un gran impacto en la 
investigación,diagnóstico, atención y prevención de la diabetes. 
 
1.1.2. Frecuencia en el mundo y las Américas 
En 1955 existían 135 millones de pacientes diabéticos, seesperan alrededor de 
300 millones para el año 2025. Entre1995 y 2025 se ha estimado un incremento 
de 35% en la prevalencia.Predomina el sexo femenino y es más frecuente enel 
grupo de edad de 45 a 64 años.La prevalencia es mayor en los países 
desarrollados que en lospaíses en vías de desarrollo y así continuará; sin 
embargo, el incrementoproporcional será mayor en países en vías de 
desarrollo.23 
En los países desarrollados es más frecuente en la mujer,en los países en vías 
de desarrollo es casi igual en ambos sexos.De los 27 países con economía 
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consolidada 14 tienen prevalenciasmayores de 5.6%, las prevalencias más 
altas se encuentranen Suecia (9.3%), Noruega (8.6%) Dinamarca (8.3%)y 
Finlandia (7.9%)  (25). 
 
En los Estados Unidos,Canadá, Argentina, Chile y Uruguay la prevalencia 
seestima entre 6,1% y 8,1% de la población adulta. En Brasil,Perú, Venezuela , 
Colombia y Cuba la prevalencia de diabetesfue estimada entre 5,1% y 6,0% de 
los adultos, mientras queen Bolivia, Paraguay, Ecuador, Panamá, Costa Rica y 
Guatemalafue de entre 4,1% y 5%; y en Suriname, Guyana, Nicaraguay 
Honduras de entre 3,1% y 4,0% de la población adulta.Se estimó que las 
poblaciones urbanas (como son aquéllasdonde se han realizado la mayoría de 
las encuestas de prevalencia)tenían tasas de prevalencia dos veces mayor que 
laspoblaciones que viven en áreas rurales.26 
 
El aumento de la prevalencia de diabetes se acentúa debidoa la migración 
progresiva de la población del campo a laciudad y a la incorporación de hábitos 
que favorecen la apariciónde obesidad. En los Estados Unidos se está 
observandouna tendencia al incremento en la prevalencia de diabetesy algunos 
estudios demuestran que ese mismo proceso estáocurriendo en América Latina 
y el Caribe. 22 
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Relación entre Diabetes y patología cardiovascular 
El 80% de todas las muertes relacionadas con la diabetes mellituses atribuible a 
las manifestaciones macrovasculares de la enfermedad, siendo la enfermedad 
vascular diabética la responsabledel incremento de 2 a 4 veces la incidencia de 
enfermedadcoronaria isquémica e infarto agudo de miocardio, así como 
delaumento del riesgo de fallo cardiaco (de 2 a 8 veces) en comparacióncon 
pacientes no diabéticos. Además, esta mortalidad esmás prematura.8 
En los últimos 15 años se han efectuado grandes avances enel campo de la 
medicina cardiovascular, por lo que la tasa demortalidad ajustada por la edad 
de los pacientes con enfermedadescardiovasculares ha disminuido bastante. 
Por desgracia,quienes padecen diabetes mellitus no se han beneficiado de 
estasmejoras. Según el Centro Estadounidense de EstadísticaSanitaria, la tasa 
de mortalidad de los pacientes diabéticosajustada por edades ha aumentado 
desde 1985.De forma análoga,los datos de la encuesta NHANES 
(NationalHealth and NutritionExaminationSurvey)6 sugieren que la tasa de 
mortalidadde los varones diabéticos ajustada por la edad se ha 
mantenidobastante uniforme en los últimos años, mientras que la tasa 
demortalidad por cualquier causa, también ajustada por edades,se ha elevado 
en un 15,2% entre las mujeres diabéticas.5 
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Se ha comprobado también que la intolerancia a la glucosa se asocia a una 
mayor mortalidad por cardiopatía coronaria. Además,Haffner et al. han 
demostrado en un estudio finlandés quelos pacientes con diabetes mellitus, aun 
sin historia previa decardiopatía isquémica, tenían el mismo riesgo de padecer 
episodioscardiacos que los pacientes no diabéticos con historia previade infarto 
agudo de miocardio (IAM).27 
 
1.1.3 Características de la enfermedad cardiovascular del diabético con 
antecedente de cardiopatía previa. 
La enfermedad vascular aterosclerótica de los grandes vasos no es específica 
de la diabetes mellitus. Afecta principalmente a los vasos coronarios, 
cerebrovasculares y de las extremidadesinferiores. La lesión anatomopatólogica 
no es en nada diferentea las lesiones ateroscleróticas que aparecen en 
individuosno diabéticos. Sin embargo, los pacientes con diabetes 
mellitusparecen tener cierta predisposición a una forma más extensa ygrave de 
aterosclerosis, siguiendo un curso más activo, lo queha sido especialmente 
apreciado en las arterias coronarias.27 
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Existe evidencia clara de que las complicaciones de la cardiopatíacoronaria, 
entre las que se incluyen angina de pecho, IAM,insuficiencia cardiaca 
congestiva y muerte súbita, representanuna complicación importante de la 
diabetes tanto de tipo 1como tipo  2. 
 
1.1.3.1. Infarto agudo de miocardio previo en pacientes con DMT2 
En los pacientes con DM tipo 2, que a menudo carecen de losfactores de riesgo 
cardiovascular tradicionales, el tiempo deevolución de la diabetes es el factor 
pronóstico más importantede cardiopatía coronaria prematura, la 
cardiopatíacoronaria puede aparecer ya en la tercera y cuarta décadas dela 
vida.Por el contrario, los pacientes con DM tipo 2 presentan a menudomuchos 
de los factores de riesgo cardiovascular tradicionales. 29 
La aparición prematura de cardiopatía coronaria en pacientesdiabéticos, la 
presencia de enfermedad más generalizadaen el momento del diagnóstico y el 
aumento de la morbilidad ymortalidad tras el IAM plantean la cuestión de si el 
procesoaterosclerótico es diferente en la diabetes. Estudios 
anatomopatológicoshan indicado que la placa aterosclerótica de lasarterias 
coronarias del paciente diabético se muestra morfológicamentesimilar a la placa 
existente en los individuos no diabéticos. 
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Sin embargo, existe evidencia tanto anatomopatológicacomo angiografica de 
que las arterias coronarias muestranuna afectación más difusa y que ésta 
puede extenderse másdistalmente en la diabetes. En los pacientes con 
diabetes, lacardiopatía coronaria puede asociarse a disfunción 
endotelialgeneralizada, así como a anomalías de los vasos de pequeñocalibre. 
El hecho más importante es que los pacientes diabéticospresentan más a 
menudo afectación de múltiples vasos coronariosen el momento en el que se 
establece el diagnóstico deenfermedad coronaria o bien en el momento en el 
que se produceun IAM.31 
 
 
El curso de los episodios coronarios agudos es peor que enpacientes no 
diabéticos; de hecho, varios estudios han mostradoun aumento del 25-100% en 
la mortalidad intrahospitalariatras un IAM en pacientes diabéticos. El aumento 
de la mortalidaden esta población parece estar asociado con la mayor 
frecuencia de choque carcinogénico e insuficiencia cardiaca. 31 
 
1.1.4. Enfermedad cardiovascular en la Diabetes Mellitus tipo 2. 
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Prevalencia y características 
• El tamaño del infarto. No parece haber diferencias significativas en la mayoría 
de los trabajos en cuanto al nivel enzimáticotras un IAM, ni con la valoración 
electrocardiográfica del  tamaño de éste. 
. 
• Alteraciones metabólicas. Una posible explicación para elexceso de fallo de 
bomba es el efecto metabólico del déficit absolutoo relativo de insulina ante la 
presencia de hormonas contrainsulares (cortisol y catecolaminas). Esto da lugar 
a un incrementode la glucemia y estimula la lipolísis, lo que haceaumentar los 
valores de ácidos grasos no esterificados, que alteraránel metabolismo 
miocárdico al reducir la contractilidad,incrementar el consumo de oxígeno y 
desencadenar la lesiónisquémica. Otro posible efecto de la elevación de los 
ácidos grasosno esterificados puede relacionarse con la teoría de losradicales 
libres, ya que los diabéticos parecen ser más susceptiblesa la lesión producida 
por estos radicales.29 
• Existencia de neuropatía autonómica. Los pacientes condiabetes de larga 
evolución con síntomas de neuropatía diabéticamuestran un mayor riesgo de 
muerte súbita e insuficienciacardiaca congestiva mortal.29 
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No parece haber diferencia en cuanto a trastornos de la frecuenciadel ritmo 
cardiaco, alteraciones de la conducción uotras causas de mortalidad tras un 
IAM. A pesar de ello, algunasseries han demostrado una mayor frecuencia de 
trastornosde la conducción atrioventricular e intraventriculares nomortales. 
Hay dos series que sugieren que los pacientes tratados contolbutamida y 
fenformina presentan un riesgo aumentado defibrilación ventricular en 
comparación con los tratados con dietao insulina; sin embargo, esto debe ser 
valorado teniendo encuenta que las arritmias contribuyen poco a la mortalidad 
trasun IAM y que la mayoría de las series no ha encontrado relaciónentre el tipo 
de tratamiento hipoglucemiante y la mortalidadintrahospitalaria tras un episodio 
coronario.31 
Las enfermedades tromboembólicas, que también parecenser más 
frecuentes en pacientes diabéticos, no contribuyen de manera significativa al 
aumento de la mortalidad asociada31. 
Lamortalidad, de hecho, podría estar también aumentada, nosólo en la DM, sino 
también en individuos con otras alteracionesmás leves de la homeostasis 
glucídica, como la intoleranciaa los hidratos de carbono. Parece haber un mayor 
riesgo de insuficiencia cardiaca izquierda y choque cardiogénico ya 
desdeniveles de hiperglucemia en rango no diabético.33 
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El riesgo de muerte súbita cardiaca está elevado en la DM, yde forma más 
acusada en el sexo femenino.La mayoría de los trabajos comentados hace 
referencia a individuoscon DM tipo 2, sin estudios que separen claramente 
lascaracterísticas de estos episodios en pacientes con el tipo 1.31 
Tampoco hay datos en cuanto a la afectación de distintos gruposétnicos, en la 
mayoría de los estudios no se demuestra una relaciónentre la duración de la 
DM desde el diagnóstico y la mortalidadintrahospitalaria. Al tratarse en la mayor 
parte de pacientescon diabetes tipo 2, es probable que hayan estado sometidos 
aun periodo más largo de hiperglucemia.31 
El nivel de hemoglobina glucosilada no se relaciona con unpeor pronóstico en 
cuanto a la aparición de choque cardiogénico,insuficiencia cardiaca y mortalidad 
tras los episodios coronarios. 
 
El pronóstico a largo plazo de los pacientes diabéticos supervivientestras haber 
sufrido un IAM muestra un aumentode la mortalidad de 2 a 3 veces. La peor 
función ventricularizquierda es, al igual que en los pacientes no diabéticos,el 
factor más estrechamente relacionado con el pronósticoa largo plazo. El exceso 
de mortalidad a largo plazo yreinfarto parece concentrarse en las mujeres con 
diabetesmellitus.29 
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La prueba de esfuerzo es el método más sensible y debe serusado para valorar 
la prevalencia de cardiopatía silente en diabéticos.La frecuencia de ergometrías 
positivas en diabéticosasintomáticos de mediana edad varía del 14 al 23% en 
comparacióncon una prevalencia del 6 al 12% en individuos asintomáticosno 
diabéticos.29 
Miocardiopatía diabéticaLa prevalencia de insuficiencia cardiaca está 
aumentada en lospacientes diabéticos. El hallazgo de insuficiencia cardiaca y 
alteracionesde la función ventricular izquierda sugieren que esdebido a 
miocardiopatía diabética específica. Los diabéticosasintomáticos muestran 
alteraciones en la relajación del ventrículoizquierdo, lo que se relaciona con la 
duración de la diabetesy la existencia de otras complicaciones 
microvasculares.9 
Estudios con ecocardiografía Doppler han confirmado la existenciade 
alteraciones en la función diastólica, lo cual representaun indicador precoz de 
miocardiopatía en los diabéticos. Supatogénesis parece estar relacionada con 
la enfermedad de pequeñovaso, fibrosis intersticial, cambios microvasculares 
con alteraciones metabólicas. El papel de la hipertensión tambiénpuede ser 
significativo. La presencia de microalbuminuria hasido relacionada con cambios 
subclínicos asociados a la miocardiopatíadiabética, lo que podría justificar la 
mayor incidenciade complicaciones cardiacas en pacientes diabéticos 
connefropatía.13 
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Afectación del árbol cerebrovascular 
El riesgo de infarto tromboembólico está aumentado en pacientescon DM 
incluso tras ajustar por otros factores asociadoscon éste. No parece haber un 
aumento del riesgo de infarto hemorrágicoen esta población. Los pacientes con 
diabetes puedentener una mayor mortalidad hospitalaria tras un infartocerebral 
agudo. El pronóstico a largo plazo es significativamentepeor, mostrando una 
frecuencia de secuelas alta, un mayorriesgo de recurrencia y una mayor 
mortalidad en los primerosseis meses.13 
Tras un accidente cerebrovascular, puede manifestarse unahiperglucemia de 
estrés. Estos pacientes pueden seguir un peorcurso que aquellos que se 
mantienen normoglucémicos tras elepisodio cerebrovascular. Este peor 
pronóstico se ha relacionadocon un mayor volumen de lesión cerebral y con 
elevaciónmás acusada de las concentraciones de cortisol sérico.12 
Afectación de las extremidades inferiores 
La enfermedad oclusiva vascular se caracteriza en los pacientesdiabéticos por 
una predilección por las arterias tibiales yperoneales, sobre todo limitada a la 
región entre la rodilla y eltobillo.12 Las arterias pedias están menos afectadas. 
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Como características clínicas importantes de esta afectaciónhay que destacar 
que no hay lesión oclusiva en la microcirculaciónque impida la revascularización 
tras un by-pass, y la enfermedadde los vasos tibiales a menudo termina en el 
tobillo respetando los vasos del pie. Estas circunstancias permiten 
unareconstrucción arterial distal satisfactoria.12 
 
 
 
 
1.1.4 Cifras de tensión Arterial y Diabetes y DMT2 
La hipertensión arterial y la diabetes es evidenteque están relacionados , la 
hipertensión arterial no sólo es dosveces más frecuente en las personas 
quetienen diabetes, sino que las personashipertensas tienen una probabilidad 
superioral doble de presentar diabetes que lasnormotensas.14 
Para detectar la evidencia de una disfunción autónoma e hipotensión 
ortostática,debería medirse la tensión arterial en posiciónsupina, sentado y de 
pie en todos lospacientes con diabetes mellitus.La diabetes tipo 2 se asocia con 
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un riesgoaumentado de morbimortalidad cardiovascularque es 
aproximadamente el doble enhombres y el cuádruple en mujeres.12 
 Lahipertensión en los diabéticos contribuye a:artropatía coronaria, accidente 
vascularcerebral, vasculopatía periférica, enfermedad renal terminal y 
retinopatía diabética.Debería iniciarse una terapia con fármacos antihipertensivo 
junto con modificacionesen el estilo de vida, en especial pérdida depeso, para 
reducir la tensión arterial pordebajo de 130/85 mmHg.12 
Los resultados de varios ensayos clínicosaleatorizados apoyan el efecto 
beneficiosodel tratamiento antihipertensivo sobre lamorbimortalidad 
cardiovascular en lospacientes con diabetes.  
 
Existe una evidenciacreciente de que el control de la presiónarterial puede 
prevenir o reducir la progresiónde la enfermedad renal, una de 
lascomplicaciones más frecuentes de la diabetes  15 
 
1.1.5.1. Manejo de la Hipertensión arterial en el Diabético 
Hay una variedad de fármacos antihipertensivo que producendislipidemia y 
aumentan la resistencia a la insulina, locual podría empeorar al paciente 
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diabético; por tanto estáncontraindicados en la diabetes. Tal es el caso de la 
clonidinaporque eleva la glucemia, reduce la concentración de insulina,bloquea 
la respuesta simpática inducida por la hipoglicemia,y todo ello enmascara el 
cuadro clínico. Además la clonidinacomo agonista adrenérgico alfa 2 puede 
provocar hipertensiónparadójica. Tampoco son recomendables losantagonistas 
adrenérgicos alfa 1, ya que provocan hipotensiónortostática.16 
El uso de bloqueadores adrenérgicos beta, en general hasido evitado por varios 
inconvenientes: uno se refiere a lasalteraciones que producen en el 
metabolismo de los lípidos yla glucosa, propiedad que comparten otros 
bloqueadores adrenérgicosbeta 2, como el propanol; otro inconveniente se 
refierea que poseen cierta actividad simpaticomimética y puedenprovocar 
aumento de la frecuencia cardiaca, efecto causadopor los bloqueadores 
parciales beta como pindolol yacebutolol.12 
El argumento más antiguo es que bloquean las respuestasadrenérgicas a la 
hipoglucemia, lo que evita se produzca elcuadro clínico característico y la 
atención urgente de una condiciónpeligrosa. Sin embargo, hay mucha 
controversia en elbalance entre las ventajas y las desventajas para usar 
estosantihipertensivos, porque a pesar de la alteración en el metabolismode los 
lípidos, el propranolol ha demostrado reducirla mortalidad, a diferencia de otros 
antihipertensivo.16 
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 El propósitodel tratamiento farmacológico es no sólo disminuir lamortalidad sino 
aumentar la esperanza de vida y mejorar lacalidad de la misma; por tanto, si el 
paciente va a tomar unfármaco durante varios años y a veces durante el resto 
de suvida, se debe garantizar el cumplimiento de esos objetivos.29 
En ese sentido, Fidela Dunne, en Drugs del 200119, afirmaque el uso de los 
bloqueadores beta en los diabéticos, ha resultadoen un balance positivo al 
reducir la frecuencia de laenfermedad coronaria. Dunne señala que, en todo 
caso, elcuadro hipoglucémico es frecuente en la diabetes mellitus tipo1 y raro 
en la DM tipo 2, y se ha exagerado su contraindicación;si se quieren evitar los 
efectos adversos de los bloqueadoresbeta 2 sobre los lípidos y la glucosa, 
deben preferirseentre los bloqueadores beta, al atenolol o al metoprolol(29) 
En mayo del 2003 se publicó el séptimo reporte de la JointNationalCommittee 
(JNC) para la prevención, detección, evaluacióny tratamiento de la hipertensión 
arterial, y contiene algunosconceptos que cambian paradigmas tradicionales, 
entrelos que destacan por su importancia los siguientes: en los 
pacientesmayores de 50 años, la presión sistólica es el factor deriesgo más 
importante, aún más que la presión diastólica (sibien es pertinente aclarar que 
no se refiere a hipertensos diabéticos);se establece un nuevo límite para la 
presión arterial normalde 115/75 mmHg, por tanto se considerarán hipertensos 
alos individuos con cifras de presión sistólica entre 120-139mmHg y la diastólica 
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entre 80-89 mmHg; para los pacientes eneste rango se recomienda que se 
implementen medidas tendientesa modificar su “estilo de vida”.11 - 12 
Los diuréticos tiazídicos son los medicamentos de “primeralínea” para el 
tratamiento de la hipertensión arterial esencialsin complicaciones, pero se 
pueden agregar otros antihipertensivospara lograr metas hoy más estrictas.17 
Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina(IECA) que reducen 
el paso de angiotensina I a angiotensinaII, la cual tiene efectos sobre el 
músculo liso, el corazóny la corteza suprarrenal, como el captopril, lisinopril y 
otros,reducen la tensión arterial. Estosdos grupos comparten efectos colaterales 
si bien se mencionaque los antagonistas de angiotensina producen tos con 
menorfrecuencia y no inducen edema angioneurótico. 
 
 
También se les combina con un bloqueador de los canalesde calcio (IECA), 
porque se sabe que la contracción delmúsculo liso vascular arteriolar es 
dependiente de la concentraciónlibre de calcio intracelular. La inhibición del 
movimientodel calcio al interior de la célula causa vasodilatacióny caída de la 
resistencia vascular periférica, que a su vezevoca una descarga simpática en 
los barorreceptores (nodosenoauricular) y produce taquicardia (nifedipina); ésta 
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esmenor con verapamilo y diltiazem (que, adicionalmente, tienen efecto 
inotrópico negativo directo, efecto que aumenta conantagonistas de los 
adrenérgicos beta).16 
 
La vasoconstricciónarteriolar puede comprometer la secreción de la insulina, 
yque las arteriolas que entran en los islotes pancreáticos formanuna red 
semejante a capilares glomerulares, y las célulasbeta, que son el primer sensor 
de glucosa del islote puedendisminuir la producción de insulina. Por tanto 
pueden no seradecuados en los hipertensos diabéticos. 
 
 En todo caso losIECA y los antagonistas del receptor ATI tienen la ventaja 
dereducir la progresión de la nefropatía diabética. 29 
 
 
1.1.5.2. Resistencia a la Insulina  y su papel en la evolución de paciente 
Diabético con  Hipertensión. 
La RI es más prevalente entre hipertensos que en lapoblación general y 
muestra una clara asociación con cifraselevadas de presión arterial, si bien esta 
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asociaciónno es sencilla8. Cierto es que la RI se asocia con mayorprevalencia 
de HTA, pero se identifica sólo en el 50% de los pacientes con HTA esencial; no 
todos los pacientescon RI desarrollan HTA y no en todas las razas9. 
Una gran mayoría de autores defiende que la RI inducedaño vascular e HTA10. 
Pero, por otra parte, algunosestudios sugieren que la hipertensión no está 
fuertementeligada al SM o que su asociación es casual11. 
Por último, se ha propuesto que la disfunción endotelialy la HTA consecuente 
son los agentes protagonistasen la génesis de la insulinorresistencia.Las 
mayores evidencias apuntan a que aunque en lahipertensión secundaria no 
está presente la RI, sí loestá en hijos normotensos de pacientes hipertensos,lo 
que apunta a que la hipertensión es consecuencia yno causa. Pero la relación 
causal es discutida, puesaunque la hiperinsulinemia incrementa el riesgo de 
hipertensiónfutura, los pacientes con insulinomas notienden a presentar 
hipertensión11. 
Los primeros mecanismos sugeridos por los que lahiperinsulinemia produce 
elevación de la presión arterialson el aumento de reabsorción renal de sodio, 
elincremento de la actividad nerviosa simpática, las modificacionesdel 
transporte iónico de membrana celulary la hiperplasia de las células de músculo 
liso de la paredvascular. La insulina potencia el papel del Na+ dela dieta en la 
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elevación de cifras de presión arterial,aumenta la respuesta a la angiotensina II 
y facilita laacumulación de calcio intracelular15. 
La insulina tiene efectos presores a través de una estimulacióndel sistema 
nervioso simpático y la facilitaciónde la absorción renal de sodio. Provoca un 
incrementode la reabsorción de sodio en el túbulocontorneado proximal renal. 
Asimismo, la insulinapuede condicionar una elevación de la presión arterialpor 
diferentes mecanismos16. 
 
 
 
 
 
 
1.1.6.Cifras de Colesterol total y Diabetes Mellitus tipo 2 
Los estilos de vida no saludables se han relacionadocon las alteraciones del 
perfil de lípidos séricos,y por lo tanto, con la ateroesclerosis, reconocidaésta 
como la principal causa de los síndromes coronarios.De éstos, el infarto al 
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miocardio y la anginainestable son las principales causas de morbilidad 
ymortalidad en el mundo industrializado.1,2 Ambas patologíasson consideradas 
prevenibles mediante actividadesde promoción y educación para la salud19 
El término dislipemia diabética hace referencia a las alteracionesde los lípidos y 
lipoproteínas plasmáticas producidasfundamentalmente en la diabetes mellitus 
tipo 2 (DM2). Estasalteraciones están relacionadas con el grado de controlde la 
glucemia alcanzado; sin embargo, aunque remiten enparte tras conseguir un 
control metabólico adecuado, estasalteraciones no llegan a desaparecer 
totalmente en estos pacientes.19  
La característica fundamental de la dislipemia diabética es lahipertrigliceridemia 
por aumento de las VLDL asociada a descensodel colesterol HDL (cHDL), que 
se produce hasta en unode cada tres diabéticos tipo 2, incluso con buen control 
glucémico.A estas dos alteraciones se asocian otras como: aumentode ácidos 
grasos libres, incremento de apoproteína B, descensodel tamaño de las LDL 
(pequeñas y densas) y aumento de la lipemiaposprandial.20 
 
 
1.1.6.1 Patogenia de la dislipidemia  diabética 
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La dislipemia en la diabetes se trata de un fenómeno complejoque implica una 
serie de factores, entre los que destacan la resistencia a la insulina, la 
hiperglucemia y la alteración del metabolismode los ácidos grasos.19 
 
La insulina presenta una potente acción antilipolítica en el tejidoadiposo; por lo 
tanto, en situaciones de resistencia a la acciónde esta hormona (como ocurre 
en la DM2), aumenta la liberaciónde ácidos grasos libres. La oferta ampliada al 
hígado de estosácidos grasos hace que se produzca un incremento de la 
síntesisde triglicéridos que se incorporan a las VLDL. 19 
 
Todas estas alteraciones constituyen el eje central de lasalteraciones lipídicas 
asociadas a resistencia a la insulina.El descenso de cHDL es especialmente 
importante en laDM2, en la que se encuentran reducciones de entre el 10 y 
el20%. El incremento de partículas ricas en triglicéridos tambiénda lugar a que 
por medio de la PTEC se transfieran triglicéridosa las partículas HDL.20 
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Recientemente, se ha comprobadoque los niveles de triglicéridos modulan la 
concentraciónde subclases de HDL en pacientes diabéticos: el aumentode 
triglicéridos se acompaña de HDL de menor tamaño, especialmentedebido a 
descenso de la subclase HDL2 e incrementode HDL3. Estos cambios en las 
HDL van asociados al descensode su contenido en colesterol libre y al aumento 
de triglicéridos.20 
 
1.1.6.2. Diagnóstico diferencial del paciente diabético con dislipidemia 
Al confirmar en un paciente diabético el diagnóstico de dislipidemiadiabética es 
importante investigar la presencia o no de otraspatologías que, al igual que la 
diabetes mellitus, pueden producirhiperlipidemias secundarias que precisarán 
de tratamientos específicospara su correcto manejo.20 
Hipotiroidismo 
Fundamentalmente origina hipercolesterolemia, que puede llegara ser muy 
importante. Se produce por una reducción en elcatabolismo del cLDL que 
originará una disminución en la excrecióndel colesterol y en su conversión a 
ácidos biliares. Laintensidad de la hipercolesterolemia no guarda relación 
directacon la gravedad del hipotiroidismo y el tratamiento de éste conhormona 
tiroidea producirá una mejoría importante de los niveleslipìdico.20 
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Alcohol 
El abuso de alcohol origina generalmente hipertrigliceridemia,que es debida a 
los niveles aumentados de VLDL con o sin quilomicrones.La abstención de 
alcohol puede mejorar a cortoplazo los niveles de triglicéridos.20 
Colestasis 
Produce hipercolesterolemia por la secreción de partículas LDLanormales, ricas 
en colesterol no esterificado y fosfolípidos.20 
Nefropatías. 
La insuficiencia renal crónica se acompaña comúnmente de 
hipertrigliceridemiay/o bajos niveles de cHDL1. El síndrome nefróticopuede 
producir hiperlipidemia.20 
 
 
 
Otras enfermedades. 
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Lamielomatosis, la amiloidosis primaria y las gammapatías policlonalespueden 
originar trastornos en los lípidos plasmáticos.También, ante valores 
excepcionalmente elevados de colesterol o con mucha presencia de 
hipercolesterolemia familiar, será convenientedescartar la presencia de 
hiperlipidemias primarias.20 
 
1.1.6.3.  Abordaje de la hipercolesterolemia y Uso de estatinas en 
pacientes con Diabetes Tipo 2 
Las estatinas son fármacos que han demostrado, en enfermoscardiovasculares, 
disminuir la mortalidad y la aparición denuevos episodios cardiovasculares. Sin 
embargo, su papelen pacientes sanos (prevención primaria) debe ser analizado 
conmás detenimiento.18 
Ningún ensayo realizado en prevención primaria1-6 ha podido 
demostrarbeneficio sobre la reducción de la mortalidad total y lamáxima 
reducción de episodios cardiovasculares no supera el 3%en riesgo absoluto. 
Sobre su efecto en cuanto a la reducción deeventos isquémicos coronarios y 
mortalidad cardiovascular es másheterogénea, demostrando unos estudios su 
disminución y otrosno. Por ello, una primera pregunta que deberíamos hacernos 
es¿en prevención primaria, a quién tratar?. Sin olvidar la importanciade las 
medidas higiénico dietéticas que deben preceder o acompañaral tratamiento 
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farmacológico, en la decisión de tratar esmás importante el riesgo 
cardiovascular (RCV) global del individuoque los niveles de colesterol total o de 
LDL aislados.18 
 
El principal metanálisis publicado sobre la eficacia de las estatinas en 
prevención primaria recoge principalmente los 
ensayoscomentadosanteriormente, además de aquellos pacientes queno 
habían presentado eventos cardiovasculares18.  
 
Los autores afirman que la terapia con estatinas no reducede forma significativa 
la mortalidad total ni por enfermedadcoronaria, aunque sí podría reducir el 
riesgo absoluto de episodioscoronarios a 4,3 años en un 0,75% en pacientes 
con un riesgocardiovascular. De esto se deduce que lospacientes que más se 
beneficiarán del tratamiento con estatinasen prevención primaria son aquellos 
con un RCV alto.18 
 
 
Evolución de la terapia con estatinas 
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Cinco ensayos clínicos han probado la eficacia de las estatinasen pacientes con 
diabetes. Dos de ellos18-20que incluían diabéticos con alto riesgo cardiovascular, 
han mostrado resultados significativosen la reducción del riesgo de enfermedad 
coronaria. 22 
Con los datosdisponibles no hay evidencia para recomendar estatinas a 
todoslos diabéticos en prevención primaria. Los diabéticos se beneficiarándel 
tratamiento con estatinas en función de su RCV, engeneral mayores de 40 años 
o más de 10 años de evolución de su diabetes 22 - 23 
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1.1.7. Sobrepeso y Diabetes 
Prevalencia 
La prevalencia del sobrepeso y de la obesidad haaumentado dramáticamente 
en la última década,tanto en los países industrializados como en aquellosen 
vías de desarrollo1,2. Paralelamente ha ocurridoun incremento de la diabetes 
mellitus. Es así comoentre 1991 y el año 2000 en los Estados Unidos 
deNorteamérica el número de individuos con IMC≥25aumentó de 45% hasta 
56,4% (25%) y en el mismolapso la diabetes tipo 2 y la diabetes 
gestacionalaumentaron de 4,9% hasta 7,3% (49%) 3. En dichopaís la obesidad 
en los niños fue catalogada comoepidemia, ocurriendo junto con ella un 
aumento sensible de la diabetes mellitus tipo 2 . 25. 
 
Para el año 2000, se estimó que de 35 millones dediabéticos en el continente 
americano, 19 millonesde personas en el grupo de adultos (54%) vivían 
enAmérica Latina y el Caribe 6. Los registros demorbilidad y mortalidad en 
nuestro país son muyparecidos a los de nuestros vecinos.  
 
 
49 
 
Entre los factoresde riesgo para la diabetes mellitus tipo 2, el sobrepesoy la 
obesidad son los más importantes, ya que juntocon el estilo de vida, son 
modificables.  
Se hacomprobado que el sobrepeso disminuye la esperanza de vida 26; 
además, la obesidad aumentala morbilidad para alteraciones metabólicas como 
laresistencia insulínica y el hiperinsulinismo,aumentando el riesgo para la 
diabetes mellitus tipo2 y para la enfermedad cardiovascularObesidad, síndrome 
metabólico y diabetes mellitus tipo2 son tres enfermedades interrelacionadas 
que compartenmecanismos de aparición y evolución y con frecuenciase van 
combinando sucesivamente y ocasionan complicacionescardiovasculares. Su 
prevalencia crecealarmantemente y debería impeler a los profesionales dela 
salud y a los gestores a implantar medidas urgentespara prevenir la aparición 
de complicaciones. 29 
Las máseficaces, aunque menos practicadas, son las relacionadascon el estilo 
de vida. También son necesarios tratamientosfarmacológicos destinados al 
control de los factoresde riesgo (hipertensión, dislipemias, trombofilia), 
lasalteraciones metabólicas y el propio exceso de peso. 31 
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1.1.7.2. Obesidadun problema difícil abordaje y evolución 
La obesidad se define como un exceso de adiposidadcorporal. Por razones 
prácticas, el peso corporal seha utilizado como medida indirecta del grado de 
adiposidad,que no es fácil de medir con las pruebas habituales.29 
 
En la década de los años ochenta se introdujo elconcepto de índice de masa 
corporal (IMC) y se delimitaronlos puntos de corte para definir el sobrepeso yla 
obesidad en mujeres y varones adultos2. Posteriormente se añadieron los 
mismos valores para los niñosy adolescentes 30 
Con independencia de que aisladamente las cifrasde IMC altas se asocian con 
perfiles de riesgo adversosde morbilidad y mortalidad, en especial relacióncon 
la DM2 y la enfermedad cardiovascular (ECV)aterotrombótica, dentro del 
concepto de obesidad sehan descrito algunos subtipos que complementan la 
relaciónaparente dosis-respuesta que existe entre elIMC y sus consecuencias 
para la salud. 31 
Estos individuos tienen IMC > 30, pero ninguna de lasalteraciones metabólicas 
típicas de los individuos obesos.Estos dos subtipos «paradójicos» llevaron a 
que enlas últimas dos décadas se realizaran varios estudiosde caracterización 
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metabólica y cuantificación del tejidoadiposo visceral en contraposición al 
subcutáneo.Dichos estudios han puesto de manifiesto que la cantidadde tejido 
adiposo visceral se correlaciona de maneradirecta, tanto en varones como en 
mujeres, con unperfil de riesgo metabólico gravemente alterado, queprecede al 
desarrollo de DM2 y enfermedad cardiovascular.31 
 
Por lo tanto, aunque es cierto que la obesidad incrementael riesgo de 
enfermedades crónicas, parececlaro que son los pacientes con obesidad 
visceral losque forman el subgrupo de individuos con las alteracionesmás 
graves del metabolismo. Así, se ha demostradoque la acumulación regional de 
grasa en los depósitosviscerales es factor predictivo de riesgocardiovascular 
más fiable que la cantidad total de grasacorporal. El estudio multinacional de 
casos y controlesINTERHEART confirmó la importancia de la obesidad(Alegría 
Ezquerra E et al).,33 síndrome metabólico y diabetesadiposidad, en particular de 
la adiposidad abdominal,como factor de riesgo de infarto agudo de miocardio33 
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1.1.7.3. Síndrome Metabólico y sobrepeso 
En los últimos años, el SM ha causado una auténticarevolución en la 
estratificación del riesgo vascular y hapasado a ser uno de los conceptos más 
utilizados en elárea de ciencias de la salud. Describe la agrupación enun 
individuo de varios trastornos muy prevalentes enel mundo occidental, que son 
factores de riesgo deECV y DM2. Los dos mecanismos subyacentes al SMson 
la adiposidad abdominal y la resistencia a la insulina. 34 
Los factores que lo exacerban son la edad, loscondicionantes genéticos y un 
estilo de vida inadecuado,en el que se incluye la inactividad física y el 
consumode alimentos hipercalóricos y ricos en grasas saturadas,hidratos de 
carbono concentrados y sal. 34. 
Laconcomitancia de estas alteraciones metabólicas esmás frecuente de lo que 
se esperaría por mera casualidady su agrupación añade riesgo cardiovascular 
másallá del que aporta cada uno de los factores por separado31. 
Hay numerosas definiciones del SM. Aunque todaslas clasificaciones incluyen 
los componentes esencialesdel síndrome, difieren en los detalles o en la 
inclusiónde componentes difícilmente mensurables. Lasdos más usadas, muy 
parecidas entre sí, son la de laInternational Diabetes Federation12 y la última 
revisión de la clasificación conocida como ATP-III (AdultTreatmentPanel III del 
NationalCholesterolEducationProgram estadounidense)13. 
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1.1.7.3.1.  Aspectos Fisiopatológicos. 
No es éste el lugar para detallar los mecanismos quellevan al desarrollo de 
lesiones vasculares a partir delas tres situaciones interrelacionadas que deben 
considerarse:obesidad, SM y DM2. Basten unos brevesapuntes.34 
La obesidad es factor de riesgo de aterosclerosismerced a múltiples 
mecanismos.La resistencia a la insulina, su vínculo común conel SM, genera 
disglucosis, dislipemia, HTA, disfunciónendotelial e inflamación a través de un 
desequilibrioen las citocinas: se segregan en exceso las dañinas(interleucinas 6 
y 18, factor de necrosis tumoral alfa yleptina entre las más importantes) y en 
cantidad escasalas protectoras (adiponectina)34 
 
 
La adiposidad central, una de las característicasprincipales del SM, es la base 
de la teoría portal/visceral,la cual formula que el aumento de adiposidad, 
particularmenteen depósitos viscerales, lleva al aumentodel flujo de ácidos 
grasos libres y a la inhibición de laacción de la insulina. La gran cantidad de 
ácidos grasosno esterificados reduce la utilización de glucosapor el músculo 
esquelético, estimula la producción hepáticade lipoproteínas de muy baja 
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densidad y glucosay potencia la secreción aguda de insulina estimuladapor la 
glucosa. El efecto lipotóxico en las célulasbeta pancreáticas por los ácidos 
grasos libres a largoplazo podría ser parte del nexo entre la obesidad, la 
resistenciaa la insulina y el desarrollo de DM2.33 
 Sin embargo,la teoría portal ha sido puesta en cuarentena yhay datos de que 
tal modelo no es capaz de explicarpor sí solo todas las anomalías metabólicas 
presentesen individuos con obesidad abdominal 32-33 
Ha sido polémica la cuestión de si el riesgo de enfermedadcardiovascular que el 
SM implica es mayorque la suma de los factores que lo componen. La 
respuestaes afirmativa. En primer lugar, los estudios 
epidemiológicosdemuestran sin género de dudas que elriesgo de la suma de 
muchos factores de riesgo superaal equivalente a la simple adición de los 
inherentes acada uno de ellos considerados individualmente; elriesgo se 
incrementa de forma geométrica, no linealmente.34 
En segundo lugar, los baremos habituales parael cálculo del riesgo 
cardiovascular no incluyen diversosfactores metabólicos a pesar de que 
verosímilmenteacarrean riesgo independiente de complicacionesvasculares; 
entre ellos están el estado protrombótico,la situación inflamatoria y la 
hipertrigliceridemia,cuyo riesgo adicional supera al que correspondería alos 
factores de riesgo convencionales. En tercer lugar,parte del riesgo atribuible a 
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los factores clásicos probablementese deba a otros no considerados o no 
medidos.34 
Como consecuencia de lo dicho, es evidente que elSM es un factor de riesgo de 
primer orden para lascomplicaciones aterotrombóticas. Por tanto, su presenciao 
ausencia debe considerarse como marcador deriesgo a largo plazo. En cambio, 
a corto plazo (5-10años) el riesgo se calcula mejor con los baremos 
clásicos(Framingham, SCORE, REGICOR)45, pues incluyenla edad y el sexo, el 
colesterol total o las partículas deLDL y el tabaquismo45. 
Las complicaciones cardiovasculares fundamentalesque produce el estado de 
hiperglucemia en la DM2 sonla enfermedad microangiopática (nefropatía 
diabética,retinopatía y neuropatía diabética) y las ECV 
(macroangiopatíadiabética). Entre éstas se incluyen la enfermedadcoronaria y 
el ictus isquémico como principalescomplicaciones, aunque la enfermedad 
arterialperiférica también es un proceso común y tiende a sermás grave 
(mayores índices de isquemia grave y amputaciones)cuando su causa es la 
diabetes que cuandose produce por otros mecanismos. 36 
 
 
 
56 
 
1.1.7.3.2. Pautas diagnosticas  
El planteamiento diagnóstico en los individuos conobesidad y SM debe tener en 
cuenta el carácter progresivode estos trastornos. En líneas generales, 
talevolución puede resumirse en cuatro fases: comienzacon la presencia de 
ciertos factores causales (adiposidadcentral y resistencia a la insulina, además 
de losgenéticos), que desembocan en la alteración metabólicaya citada (HTA, 
dislipemia y disglucosis); despuésse desarrolla la vasculopatía, inicialmente 
subclínica yfinalmente manifiesta en forma de complicaciones aterotrombóticas 
y de la DM2 características 37 
Conviene, por lo tanto, no circunscribir el diagnósticoa la pura presencia de las 
alteraciones metabólicas,sino también indagar sobre la posibilidad de que 
yahaya complicaciones vasculopáticas. 
Dado el elevado riesgo a largo plazo que ambas enfermedadesacarrean, 
parece lógico aconsejar que entodos los individuos obesos o con SM se evalúe 
el riesgocardiovascular global. Esta evaluación debe incluir:la propia presencia 
y la magnitud de los componentesdel SM; los baremos de predicción del riesgo 
a medioplazo, si es posible ajustados para la población concretaa la que se 
aplican, y los procedimientos de detecciónde vasculopatía subclínica que sean 
precisos.Los signos de vasculopatía asintomática pueden estudiarseen todos 
los territorios vasculares más afectadospor la aterosclerosis. Ante la 
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sospechade enfermedad coronaria, se aplican pruebas de provocaciónpara 
detectar isquemia miocárdica o alteracionesde la perfusión y estudios 
anatómicos mediantecoronariografía incruenta (tomografía digital multicortes)o 
la clásica si es necesario. Para estudiar la posibilidadde afección de la 
circulación cerebral se determinael grosor de la capa íntima-media de la 
carótida;para la circulación periférica, los procedimientos másprecisos son la 
ecografía abdominal para medir el diámetrode la aorta y el índice tobillo/brazo 
como métodoincruento de detección de enfermedad vascular periférica,que 
además se correlaciona con el riesgovascular. Otros signos de vasculopatía 
subclínica detipo general son la microalbuminuria y la disfuncióneréctil.37 
 
 
 
 
 
1.1.7.3.3. Identificación y valoración de lospacientes tributarios de 
tratamientopara reducir peso corporal.  
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Toda persona adulta (≥≥18 años de edad) con sobrepeso uobesidad (IMC 
≥≥25-29,9 kg/m2 e IMC ≥≥30 kg/m2, respectivamente)está en riesgo de 
desarrollar enfermedades asociadascon la obesidad (HTA, hipercolesterolemia, 
DM2,enfermedad cardíaca coronaria y otras). Se trata de un riesgorelativo en 
comparación con el normopeso43. 
Por otra parte, la acumulación excesiva de grasa en el abdomenes un predictor 
independiente de factores de riesgo ymorbilidad. Las técnicas más precisas 
para medir la grasaabdominal son la resonancia magnética nuclear y la 
tomografíacomputarizada, pero estos procedimientos son impracticablesen la 
rutina clínica. La CC (cintura/cadera) se correlaciona positivamentecon el 
contenido graso abdominal y constituyeun mejor indicador del contenido graso 
abdominal que la relacióncintura/cadera.43 La CC es un parámetro clínico 
aceptablepara evaluar el contenido graso abdominal de un pacientee identificar 
la existencia de riesgo relativo aumentado parael desarrollo de factores de 
riesgo asociados con la obesidad.43 
Los siguientes puntos de corte, específicos de sexo, de laCC permiten 
identificar la existencia de riesgo relativo aumentadopara el desarrollo de 
factores de riesgo asociadoscon la acumulación excesiva de grasa abdominal 
en la mayoríade los adultos con un IMC de 25-34,9 kg/m2: 
– Alto riesgo relativo si la circunferencia de la cintura es: 
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• > 102 cm en el varón.43 
• > 88 cm en la mujer.43 
 
Además, el aumento de la CC (> 88 cm en la mujer y> 102 cm en el varón) 
también puede ser un marcador deriesgo aumentado en las personas con 
normopeso (IMC,18,5-24,9 kg/m2). Un estudio realizado en los 14.924 
adultosde la cohorte del NHANES III ha puesto de manifiestoque, con pocas 
excepciones, las personas con IMC entre18,5 y 34,9 kg/m2 que presentaban 
aumento de la CC (> 88cm en la mujer y > 102 cm en el varón) eran más 
propensosa padecer HTA, DM2, dislipemia y síndrome metabólicoque los que 
presentaban CC inferior a dichos puntos de corte. 43 
Los puntos de corte citados pierden su poder predictivocreciente en pacientes 
con IMC ≥≥35 kg/m2, cuya CC lossuele superar. 
 
 
Cada categoría de IMC excesivo (sobrepeso y obesidadgrados I, II y III) VER 
ANEXO N 3y el aumento de la CC (> 102 cm en el varóny > 88 cm en la mujer) 
indican riesgo relativo (esto es, relativocomparado con el peso normal y la CC 
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normal). Se relacionancon la necesidad de iniciar tratamiento para reducirpeso 
y no definen directamente la intensidad requerida demodificación de factores de 
riesgo asociados con la obesidad.44 
Para la identificación de pacientes tributarios de tratamientopara la reducción de 
peso corporal se deben seguirlos siguientes pasos:46 
– Cálculo del IMC (para el diagnóstico y la clasificacióndel exceso de peso, así 
como para identificar el grado deriesgo relativo en comparación con el 
normopeso).46 
– Medición de la CC (para identificar la existencia deriesgo relativo en 
comparación con el perímetro normal dela cintura).46 
 
– Si el IMC es ≥≥25 kg/m2 o la CC > 102 cm en el varón y> 88 cm en la mujer, 
se debe proceder a lo siguiente:46 
• Detección de factores de riesgo o enfermedades asociadasy de su 
repercusión orgánica para determinar la situaciónde riesgo absoluto 
(suma de factores de riesgo). 
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• Evaluación de la motivación del paciente para su inclusiónen el 
tratamiento para reducir peso corporal. 
 
• Para la determinación del riesgo absoluto (suma de factoresde riesgo) 
se deben detectar los factores de riesgo o enfermedadesasociadas y su 
repercusión orgánica: 
 
1.1.7.3.4.  Objetivos del tratamiento para la reducción de pesocorporal 
Objetivos generales 
– Reducir el peso corporal. 
– Mantener un peso corporal más bajo a largo plazo. 
– Como mínimo, prevenir la ganancia de peso. 
Es posible mantener una pérdida moderada de peso si eltratamiento es 
continuado. Es preferible mantener a largoplazo una reducción moderada de 
peso que la recuperacióndel peso corporal tras una pérdida intensa de peso.47 
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Objetivo inicial 
El objetivo inicial será la reducción de aproximadamenteel 10% del peso 
corporal basal. Si hay éxito se puede intentaruna pérdida adicional si, tras una 
nueva evaluación, estuvieraindicada.47 
La recomendación deriva del hecho de que en los ensayoscon dietas 
hipocalóricas se produce una pérdida media del8% del peso corporal basal; 
como en este resultado se incluyea las personas que no pierden peso, se 
considera razonableestablecer un objetivo individualizado de pérdida del10% 
del peso corporal.48 
Los mejores resultados de pérdida de peso con el tratamientodietético se 
consiguen cuando la duración de la intervenciónes de al menos 6 meses. Los 
ensayos aleatorizadossugieren que con déficit energéticos de 500 a 1.000 kcal 
aldía se producen pérdidas de 450 a 900 g de peso semanalesdurante 6 
meses. En los pacientes con IMC en el rango típicode 27 a 35 kg/m2 suele 
necesitarse para ello una reduccióndiaria de 300 a 500 kcal, mientras que en 
los pacientesmás intensamente obesos, con IMC > 35 kg/m2, se 
precisanreducciones diarias de 500 a 1.000 kcal. La pérdida de pesosuele 
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declinar después de los 6 meses, entrando en una fasede meseta, como 
consecuencia del menor gasto energéticopor un peso más bajo. Si se precisa 
perder más peso, se puederealizar otro intento, lo que requiere un ajuste 
adicionalde la dieta y prescribir un mayor grado de actividad física.48 
 
Mantenimiento del peso 
En el pasado, la consecución del objetivo de pérdida depeso suponía el final del 
tratamiento para el control del pesocorporal. Pero es difícil mantener la pérdida 
de peso a largoplazo (3-5 años), produciéndose normalmente su recuperación,a 
no ser que se continúe indefinidamente un programade mantenimiento de 
peso.48 
 
 
Prevención de la ganancia de peso 
La prevención de la ganancia de peso es un objetivo importantepara los 
pacientes que no consiguen una reducciónsignificativa de peso; estos pacientes 
también necesitan participaren un programa de tratamiento de peso. 
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Recomendaciones para el diagnóstico del exceso de peso corporal (sobrepeso 
y obesidad): 
• Se recomienda utilizar el IMC para el diagnóstico deexceso de peso 
corporal (sobrepeso u obesidad) en las personasadultas (≥≥18 años de 
edad) de ambos sexos (C). 
Recomendaciones para la valoración clínica de los pacientes con exceso de 
peso corporal: 
• Se recomienda utilizar el IMC para establecer el grado 
de exceso de peso corporal y para calcular el riesgo relativode desarrollar 
enfermedades asociadas en comparación conel normopeso47 
• Se recomienda la medición de la CC para valorar el contenido graso 
abdominal y para identificar el riesgo relativo de desarrollar 
enfermedades asociadas en comparación con el perímetro normal de la 
cintura 47 
•  Las personas adultas con IMC de 18,5-34,9 kg/m2 quetienen una CC > 
88 cm en caso de ser mujer y > 102 cm encaso de ser varón son más 
propensas a padecer HTA, DM2,dislipemia y síndrome metabólico 47 
• En personas adultas con IMC comprendido entre 25 y34,9 kg/m2, la 
existencia de una CC > 88 cm en la mujer y >102 cm en el varón indica 
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alto riesgo relativo de desarrollarenfermedades asociadas con el exceso 
de peso corporal ycon la acumulación excesiva de grasa abdominal47. 
• Cuando el IMC es ≥≥35 kg/m2, las personas obesas suelensuperar los 
citados puntos de corte de la CC, y ésta pierdesu poder predictivo 
creciente de riesgo de desarrollo deenfermedades asociadas con la 
acumulación excesiva degrasa abdominal 47 
• Cuando una persona adulta presenta un IMC ≥≥25kg/m2 o tiene una CC 
> 88 cm si es mujer o > 102 cm si esvarón, se debe proceder a la 
detección de factores de riesgoo enfermedades asociadas, valorando en 
este caso su repercusión  orgánica, para determinar la situación de 
riesgo absoluto mediante la suma de los factores de riesgo 47 
Recomendaciones para la identificación de pacientes tributarios de reducción 
de peso corporal: 
• La reducción de peso corporal está indicada en las personasadultas que 
tienen obesidad (IMC ≥≥30 kg/m2) 48 
• La reducción de peso corporal está indicada también en las personas 
adultas que tienen sobrepeso (IMC de 25-29,9 kg/m2) o CC > 88 cm si 
es mujer y > 102 cm si es varón y presentan ≥≥2 factores de riesgo 48 
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• Es necesario preguntar al enfermo si desea adelgazar ono, porque la 
aceptación y el compromiso son cruciales parael éxito.48 
 
 
1.1.7.4. Tratamientos específicos 
OBESIDAD. 
La pérdida de peso se asocia con reducciones relevantesde las ECV tanto en la 
DM2 como si no estápresente. El objetivo ideal es llegar a IMC de 25(más 
realista es conformarse con IMC < 27) o perímetrosde cintura por debajo de los 
indicados como límiteen los criterios de SM13. Además de la dieta y el 
ejercicio,hay algunos fármacos de utilidad al respecto. Hastaahora se han 
aprobado solamente sibutramina y orlistat,ambos con resultados pobres y 
tolerabilidad mediana. 38La cirugía bariátrica está indicada en la 
obesidadmórbida o, en casos menos avanzados, si coexiste conECV o 
diabetes38 
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1.1.7.5.  Implicación de la obesidady la función del tejido adiposoen la 
patogenia del síndrome  metabólico 
Hay una estrecha correlación de la obesidad abdominaly los factores de riesgo 
que definen el SM, especialmentela hipertrigliceridemia4, así como entre 
laobesidad y la RI (resistencia a la insulina) 35 
Algunos autores consideran que el almacenamientodisfuncional de energía del 
obeso es el punto clavepara el desarrollo del SM. Según esta teoría, la RI 
esconsecuencia de alteraciones en el procesado y almacenamientode ácidos 
grasos y triglicéridos (TG) (moléculasbásicas de reserva energética).35 
La tendencia fisiológica es el almacén de T6 en adipocitospequeños periféricos, 
pero cuando la capacidadde estas células se sobrepasa, se acumulan en 
elmúsculo y causan RI a la insulina de dichos tejidos. 
El aumento del tejido adiposo intraabdominal ovisceral provoca un aumento del 
flujo de AGL haciala circulación esplácnica, mientras que los derivadosdel tejido 
subcutáneo evitan el paso hepático y susconsecuencias (aumento de la 
producción de glucosa.síntesis de lípidos y secreción de proteínas 
protrombóticas).35 
También se ha comprobado que el depósito patológicopuede realizarse en 
adipocitos periféricos anormalmentegrandes, como se demuestra en un 
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estudiorealizado en indios pima.35 El efecto del tamaño del adipocitoen el riesgo 
del desarrollo de DM parece serindependiente y aditivo al efecto de la 
insulinorresistencia6.35 
Los síndromes lipodistróficos constituyen un buenejemplo de las consecuencias 
de la incapacidad de almacéndel exceso de TG en los depósitos 
fisiológicos.Como consecuencia, en estos individuos se 
producenhipertrigliceridemias severas, hígado graso y DM. Delmismo modo 
ocurre en los pacientes infectados por elVIH en tratamiento con inhibidores de 
la proteasa, quemuestran algunas características del SM. 
 
1.1.7.6  Beneficios de la pérdida de peso 
Las múltiples complicaciones de la obesidad revisadas enel apartado anterior 
demuestran que tiene importantes repercusionespara la salud y, por tanto, debe 
ser considerada unaenfermedad susceptible de tratamiento.  
 
Si bien hoy por hoyno se dispone de un tratamiento curativo para la 
obesidad,existe fuerte evidencia científica de que las reducciones depeso, 
incluso moderadas, se asocian con importantes beneficiosen términos de salud 
y de calidad de vida, y puedenayudar no solamente a controlar las 
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enfermedades que empeorancon la obesidad sino también a disminuir la 
probabilidadde desarrollo de esas enfermedades en los individuoscon 
sobrepeso u obesidad. Estos trabajos justifican los esfuerzosterapéuticos en el 
paciente obeso y, además, hanayudado a definir los objetivos del tratamiento de 
la obesidadque se comentan en la sección correspondiente.40 
 
1.1.7.6.1  Evolución de la DMT2 preconizando la pérdida de peso. 
La disminución de peso produce unadisminución de los valores de glucosa en 
obesos no diabéticosy una disminución de la glucemia y de los valores 
dehemoglobina glucosilada (HbA1c) en pacientes con DM; dela misma manera, 
mejora la sensibilidad a la insulina. Estosefectos se observan incluso con 
reducciones moderadas depeso de alrededor del 5 a 10% del peso corporal 
previo al inicio del tratamiento41. Estudios llevados a cabo en Finlandia y 
Estados Unidos han demostrado que las intervencionesdestinadas a cambiar el 
estilo de vida, en las que seproducen pérdidas de peso en estos porcentajes, se 
asociancon reducciones en la incidencia de DM en aproximadamenteun 58% en 
pacientes con intolerancia a la glucosa.40 
Por otra parte, el estudio sueco SOS (ScandinavianObesityStudy) ha 
demostrado que una pérdida de peso media del16% en pacientes con obesidad 
grave sometidos a cirugíabariátrica se asocia con una reducción de cinco veces 
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elriesgo de desarrollar diabetes respecto a un grupo control enun período de 8 
años de seguimiento40. 
 
 
Hiperlipoproteinemia. La mayoría de estudios ha demostradoque la pérdida de 
peso se asocia con una reducciónen los valores de triglicéridos, colesterol total, 
cLDL yun aumento en las concentraciones de cHDL. El metaanálisisde 
aproximadamente 70 trabajos llevado a cabo por Dattiloet al sobre la relación 
entre la pérdida de peso y el metabolismolipídico concluyó que por cada 
kilogramo de pesoperdido se producía una reducción de un 1% del 
colesteroltotal y el cLDL, un aumento del 1% del cHDL y una reduccióndel 3% 
de los valores plasmáticos de triglicéridos40 
Los cambios en los parámetros lipídicos no serían únicamentecuantitativos sino 
también cualitativos. Las pérdidasde peso de entre 6 y 11 kg se han asociado 
con una reducciónsignificativa en la oxidación de lipoproteínas100. El 
patróntemporal de estos cambios depende de las lipoproteínasanalizadas. Así, 
mientras los triglicéridos, colesterol total ycLDL se reducen, sobre todo, durante 
las fases iniciales dela pérdida de peso, el cHDL tiende a reducirse en ese 
períodoy sólo empieza a aumentar cuando el peso se estabiliza.40 
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– Hipertensión arterial. En la mayoría de estudios relevantesse demuestra que 
la pérdida de peso inducida por eltratamiento se asocia con una disminución de 
las cifras depresión arterial y/o a una disminución de las necesidades 
demedicación antihipertensiva en los pacientes hipertensos39- 40 
La presión arterial también disminuye en sujetosnormotensos. En este sentido, 
el estudio Trials of HypertensionPreventionPhase II (THOPII) demostró que, en 
pacientescon presión arterial en el límite alto de la normalidad,la reducción de la 
presión arterial es proporcional a lareducción ponderal40. En general se estima 
que aproximadamentepor cada kilogramo perdido la presión arterial media se 
reduce de 0,3 a 1 mmHg40.  
 
Algunos estudios tambiénhan indicado que la disminución de la grasa 
abdominalse asocia con una disminución de la presión arterial105. Lainfluencia 
de la pérdida de peso sobre la aparición de nuevoscasos de HTA sigue siendo 
un tema algo controvertido.41 
 
Así, diversos estudios han demostrado un efecto beneficiosode la pérdida de 
peso en la incidencia de HTA. Entre elloscabe destacar el estudio THOPII, al 
que nos acabamos dereferir. Sin embargo, en el estudio SOS, la incidencia 
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denuevos casos de HTA tras cirugía de la obesidad en pacientesobesos graves 
fue inferior a la del grupo control a los 2años de seguimiento pero no ocurrió así 
a los ocho, en relacióncon un grupo control con un IMC comparable pero sin 
intervención quirúrgica.40 
 
 
• En personas que tienen sobrepeso u obesidad y son hipertensasse 
recomienda adelgazar para reducir la presión arterial elevada 41. 
• En personas con sobrepeso u obesidad y presentan dislipemiase recomienda 
adelgazar para reducir los valores elevadosde colesterol total, cLDL y 
triglicéridos y para elevarlos valores descendidos de cHDL41. 
• En personas que tienen sobrepeso u obesidad y padecenDM2 se recomienda 
adelgazar para reducir los valores elevadosde glucemia 41. 
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1.1.8 Fármacos que han demostrado eficacia con buena evolución en 
los controles glicémicos del paciente con DMT2 
 
La Metformina ha demostrado ser eficaz en el tratamiento inicial de la DM2, 
tanto en presencia como en ausencia de obesidad. La metformina reduce la 
glucemia basal sobre 60-70 mg/dl y la HbA1c en 1,5 - 2%. Además de sus 
efectos sobre la glucemia, tienen efectos favorables sobre los lípidos, 
independientemente de la mejora en el control glucémico (reducción de 
triglicéridos, LDL y colesterol total). Otros potenciales beneficios se asocian a 
una falta de aumento de peso (incluso pueden producir pérdida de peso), no 
producción de hiperinsulinemia, y no causa hipoglucemia. 
Es el único fármaco para el tratamiento de la DM2 que ha demostrado disminuir 
la morbimortalidad cardiovasculari 
En septiembre de 1998 se publicaron los resultados del mayor ensayo clínico 
sobre la DM2, The UK Prospective Diabetes Study (UKPDS)49. En los 20 años 
que ha durado el estudio, se han demostrado claramente los beneficios del 
tratamiento "intensivo" (niveles de glucemia en ayunas de 6 mmol/L = 109 
mg/dl) para reducir las complicaciones, sin disminuir la calidad de vida del 
paciente, aunque algunos pacientes aumentaron de peso y otros tuvieron 
hipoglucemias con mayor frecuencia. 
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• En caso de contraindicación o intolerancia a metformina,  
• Si la glucemia basal es > 140 mg/dl, se elegirá una “glitazona” o 
“secretagogo”.  
• Si la glucemia basal es < 140 mg/dl, para evitar hipoglucemias, se 
preferirán inhibidores de la α-glucosidasas. 
En pacientes diabéticos tipo 2 delgados, en personas con nefropatía o 
hepatopatía de base, que impiden el empleo de antidiabéticos orales, y en las 
personas hospitalizadas por enfermedad aguda es previsible que la necesidad 
deinsulinizaciónsea más precoz que en los obesos. 
Tratamiento combinado 
En el UKPDS se muestra como la diabetes es un problema de naturaleza 
progresiva, y con el transcurso del tiempo va aumentando la proporción de 
pacientes que no responden a la monoterapia. 49 
La terapia combinada puede representar el paso hacia la optimización del 
tratamiento en la DM2. Existen estudios que demuestran que la combinación de 
fármacos proporciona nuevas herramientas para el control de la diabetes, 
aunque éstos no muestran beneficios sobre mortalidad y/o complicaciones de la 
diabetes, sino sobre el control metabólico.49 
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Las opciones de tratamiento de elección combinado incluyen: 
La metformina y la sulfonilurea (glibenclamida, la glipizida son las más 
estudiadas.es la asociación con mayor experiencia de uso. especialmente 
indicada en pacientes delgados y sin datos clínicos que sugieran 
insulinoresistencia. consigue una reducción adicional de la HbA1c de 1-2 
puntos.47 
La mayoría de los estudios donde se añade la metformina en pacientes con 
fracaso primario o secundario a sulfonilureas en monoterapia consiguen una 
reducción de un 25-30 % en la glucemia en ayunas y de aproximadamente  un 
1 punto en las cifras de hemoglobina glucosilada.  
No se incrementan los efectos secundarios de ninguna de las drogas, 
disminuyendo los niveles circulantes de insulina.47 Además, la metformina 
ejerce un efecto beneficioso sobre la dislipemia, independiente de la mejora en 
el control glucémico.47 
Metformina y tiazolidindiona (rosiglitazona, pioglitazona) 
Con una experiencia de uso más limitada.  Consigue una reducción adicional de 
HbA1c de 1 punto.Se ha comprobado un efecto sinérgico de su asociación, 
tanto en la HbA1c y glucemia  basal como en otros componentes del síndrome 
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metabólico: disminución de tensión arterial, microalbuminuria y ácidos grasos 
libres. 
Indicado en aquellos pacientes con síndrome metabólico.  
Los datos clínicos que sugieren insulinoresistencia:  
a. Obesidad, sobrepeso o perímetro abdominal >102 cm en varón y 
88 cm en mujeres;  
b. HTA, dislipemia (aumento TGC, descenso de HDL-c) 
c. Presencia de acantosisnigricans o poliquistosis ovárica. 
d. Esteatosis hepática o esteatohepatitis 
Tomado de UKKPDS EnglandTreatment for DiabeticsandRiskFactors ELSEVIER 2011.  
 
Metformina e insulina 
Se iniciará insulina, primero, si es posible, en forma de dosis única nocturna  y 
luego en dos dosis, asociadas en ambos casos a metformina.49 
En estudios donde los regímenes que utilizaron antidiabéticos orales con 
insulina NPH a la hora de acostarse proporcionaron control glucémico 
equivalente a la monoterapia con insulina (administrada dos veces al día, o 
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inyecciones diarias múltiples).49 En términos generales, el tratamiento de 
combinación de insulina con antidiabéticos orales se asoció a una reducción 
relativa del 43% en el requisito total diario de insulina en comparación con la 
monoterapia con insulina. En cuanto a seguridad, en general, no hay diferencias 
significativas en la frecuencia de hipoglucemia sintomática o bioquímica entre la 
insulina y los regímenes de tratamiento de combinación ni tampoco en calidad 
de vida. El tratamiento de combinación con insulina NPH a la hora de acostarse 
incrementa estadísticamente mucho menos el peso en comparación con la 
monoterapia con insulina rápida o lispro, siempre que se utiliza la combinación 
metformina ±sulfonilurea.49 
 
 
 
 
 
 
1.1.9 Diabetes y cardiopatía previa 
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Causa de morbimortalidad de los diabéticos y, respectoa la población adulta de 
igual edad, se incrementa 2-4veces el riesgo de enfermedad coronaria o 
cerebrovascular(ECV) o morir por esa causa; por suparte, la enfermedad 
vascular periférica (VP), aunqueinfrecuente en los primeros años de evolución, 
en estadiosavanzados tiene una prevalencia 4-5 veces la de lapoblación no 
diabética22,23. Además, y en cuanto a diferenciasen la prevalencia, la muerte por 
cardiopatía isquémica CI es másdel 50% de la mortalidad total de los 
diabéticos23 
Los pacientes diabéticos que han sufrido algunacomplicación cardiovascular 
muestran mayor riesgode morbilidad y mortalidad de este origen que los 
diabéticossin evento previo; en este sentido, la investigación Clínico 
epidemiológica disponible hasta la actualidaden diabéticos con enfermedad 
cardiovascular se halimitado prácticamente a pacientes con CI25, y haymuy 
escasa información sobre el pronóstico de los diabéticoscon enfermedad clínica 
en otros territorios vasculares(cerebrovascular y periférico).7 
 
Se han descrito diferencias en el perfil de factoresde riesgo en relación con el 
territorio de la manifestaciónclínica de la enfermedad aterotrombótica; así,el 
riesgo de nuevas complicaciones vasculares podríavariar en diabéticos con CI, 
ECV o VP, previos y se dispone demuy poca información sobre el pronóstico de 
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los diabéticoscon diferentes grados de afección cardiovascular,expresados 
como el número de territorios vascularesen que se ha documentado.7 
 
Por otro lado, se describe el pronóstico de los diabéticoscon las posibles formas 
de presentación clínica dela enfermedad vascular aterotrombótica. 
Diversos estudios previos han investigado el riesgocardiovascular de los 
diabéticos con y sin CI clínicamenterelevante; recientemente, se analizó el 
pronóstico Las diferencias en las característicasde los pacientes podrían 
justificar dichasdiscrepancias, pues el estudio Barbanza-Diabetes incluyóuna 
serie consecutiva de pacientes diabéticos visitadospor médicos de asistencia 
primaria, mientrasque la serie holandesa está constituida por un grupo 
dediabéticos referidos para consulta a un hospital universitario;además, las 
diferencias en la contabilización delas hospitalizaciones puede también haber 
condicionadoestas discrepancias.8 
Los resultados de un estudio, que analizó el pronósticoa 10 años para un grupo 
de diabéticos con enfermedadcardiovascular (CI, ECV o VP), mostraban quesu 
riesgo de complicaciones cardiovasculares era 6 vecesel de los individuos sin 
DM ni enfermedad cardiovascular. 8 
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En nuestro estudio se describen las característicasde las recurrencias en 
pacientes diabéticos con diferentes normas de presentación clínica de la 
enfermedadcardiovascular aterotrombótica. Aunque en los pacientescon CI y 
ECV el mayor riesgo de recurrencia de lacomplicación clínica es en el mismo 
territorio vascular,merece destacarse que los diabéticos con CI 
presentandurante el seguimiento un riesgo de sufrir ictusmayor que el de evento 
isquémico miocárdico para losdiabéticos con ECV previa.8 Aunque debido al 
escasonúmero de pacientes incluidos en cada grupo estos resultadosdeben 
interpretarse con cierta cautela, que sepamoses la primera vez que se describe 
el patrón derecurrencia de la enfermedad cardiovascular en diabéticos con 
enfermedad vascular previa. 7-8 
 
En un seguimiento de 1 año, larecurrencia más frecuente en los pacientes con 
ECV yCI (Cardiopatía Isquémica) fue en el mismo territorio vascular. Al finalizar 
dicho período de seguimiento, los que murieron por causacardiovascular, 
sufrieron ictus o infarto de miocardiono mortal o necesitaron hospitalización por 
unevento aterotrombótico fueron el 5,3% de los pacientescon múltiples factores 
de riesgo cardiovascular, el15,2% de los pacientes con CI, el 14,5% del grupo 
conECV . 8 
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En nuestra serie se observa que la edad, tener enfermedadcardiovascular y 
seguir tratamiento con diuréticosson determinantes de la mortalidad 
independientes.Los primeros dos son factores identificados en lapráctica 
totalidad de los registros sobre enfermedadescardiovasculares, y el tratamiento 
con diuréticos probablementeindique, por un lado, la influencia de la 
insuficienciacardiaca y, por otra, la necesidad de un mayornúmero de fármacos 
para controlar una HTA másevolucionada.8 
Merece un comentario especial el papel protectordel tratamiento basal con 
bloqueo del sistema reninaangiotensina(IECA y/o ARA-II); se confirma, en 
unregistro de la práctica real, que el uso de estos compuestosse relaciona con 
un mejor pronóstico, tal comose observa en distintos ensayos clínicos (Micro-
HOPE36, BENEDICT37, IDNT38, IRMA-II39,RENAAL40) con diabéticos9-10.  
En nuestro conocimiento,es la primera vez que se describe este hecho en un 
registrode pacientes diabéticos, y nuestros datos refuerzanlas actuales 
recomendaciones de las guías de prácticaclínica, en las que el bloqueo del 
sistemarenina-angiotensina es uno de los pilares de la estrategia terapéutica.10 
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CAPITULO II. METODOLOGIA 
2.1 PROBLEMA DE INEVESTIGACION Y OBJETIVOS 
En vista de la alta incidencia y prevalencia de la Diabetes Mellitus Tipo 2 y  su  
importante relación con los factores de riesgo cardiovasculares , hemos 
planteado como problema de investigación  “EVOLUCION  DE CIFRAS TE 
TENSION ARTERIAL , NIVELES DE COLTESTEROL TOTAL E ÍNDICE DE 
MASA CORPORAL , EN PACIENTES CON  DG DE  DIABETES MELLITUS  
TIPO 2 EN PACIENTES DE CONSULTA EXTERNA ENTRE ENERO 2011 A 
MARZO DEL 2012 EN EL HOSPITAL QUITO Nª1  POLICIA NACIONAL 
.  
2.2 METODOS 
2.2.1 Investigación 
2.2.1.1 Tipo de Investigación 
Descriptivo,comparativo, explicativo  y no experimental. 
Es descriptivo porque queremos conocer una realidad describiendo los 
fenómenos y sus características. Es comparativo porque vamos a comparar 
factores de asociación entre algunas variables, es  explicativo porque queremos 
conocer las causas o factores que inciden en una evolución no esperada en 
pacientes con DMT2 y no experimental porque los resultados fueron analizados 
de valores ya establecidos en escalas internacionalmente aceptadas. 
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2.2.1.2 Métodos de investigación 
Inductivo: porque partimos de datos particulares "los datos fueron extraídos de 
las historias clínicas" y deseo llegar a una conclusión general. Analítico porque 
se analiza la evolución de cada uno de los factores que se relacionan Diabetes 
Mellitus tipo 2 en el tema propuesto 
 
2.2.1.3 Tipo de estudio 
Estudio descriptivo, explicativo 
El estudio es descriptivo porque queremos   conocer una realidad describiendo 
los fenómenos y sus características; ya que el principal objetivo es determinar la 
magnitud del problema, y es explicativo porque queremos determinar que una 
cardiopatía previa en el paciente con DMT2 le dificulta una evolución adecuada 
de sus factores de  riesgo cardiovasculares.  
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2.2.1.4 Muestra 
El universo de pacientes en la Consulta externa de Cardiología del Hospital 
Quito Nª1 . Se realizo el estudio a 121 pacientes. Del universo de la población 
se estudio al 45% (121) pacientes. debido a que el 2.5% () pacientes no 
cumplieron con los criterios de inclusión la muestra final fue de 119 pacientes. 
 
 
2.2.2 Definición y Operacionalización de Variables. 
• Genero sexual: definido como biológico como masculino o femenino 
• Edad: número de años cumplidos 
• Diabetes Mellitus tipo 2: Es una enfermedad metabólica caracterizada 
por altos niveles de glucosa en la sangre, no es debido a una resistencia 
celular a las acciones de la insulina, sino del glucagòn, combinada con 
una deficiente secreción de insulina por el páncreas. Un paciente puede 
tener más resistencia a la insulina, mientras que otro puede tener un 
mayor defecto en la secreción de la hormona y los cuadros clínicos 
pueden ser severos o bien leves. La diabetes tipo 2 es la forma más 
común dentro de las diabetes mellitus y la diferencia con la diabetes 
mellitus tipo 1 es que ésta se caracteriza por una destrucción 
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autoinmunede las células secretoras de insulina obligando a los 
pacientes a depender de la administración exógena de insulina para su 
supervivencia, aunque cerca del 30% de los pacientes con diabetes tipo 
2 se ven beneficiados con la terapia de insulina para controlar el nivel de 
glucosa en sangre. 
• Cardiopatía Previa: En sentido amplio, el término cardiopatía puede 
englobar a cualquier padecimiento del corazón o del resto del sistema 
cardiovascular. Habitualmente se refiere a la enfermedadcardíaca 
producida una falla mecánica o funcional. En este trabajo se tomara en 
cuenta a patologías como (Infarto Agudo delMiocardio, cualquier 
Valvulopatía, Insuficiencia cardiaca y Miocardiopatia Diabética ) las 
cuales deber haber sido diagnosticadas previo al tratamiento de la 
DMT2. 
• Cifras de tensión arterial: La presión arterial es la fuerza o presión que 
lleva lasangre a todas las partes de su cuerpo. Al tomar la presión arterial 
se conoce el resultado de la presión que ejerce la sangre contra las 
paredes de las arterias. 
El resultado de la lectura de la presión arterial se da en 2 cifras. Una de 
ellas es la sistólica que está arriba o sea el primer número en la lectura. 
La otra es llamada diastólica que está abajo y es el segundo número en 
la lectura. Un ejemplo de la lectura de la presión arterial es 120/80 (120 
 sobre 80) en la cual, 120 es el número sistólico y 80 es el número 
diastólico. También puede utilizarse un manómetro aneroide. La presión 
arterial se expresa normalmente en milímetros de mercurio (
sobre la presión atmosférica
• Colesterol Total
fracción de colesterol HDL + LDL colesterol + (triglicéridos/5) medidos en 
una bioquímica  sanguínea. Se cataloga como rangos aceptados hasta 
200mg/dl  
• Índice de Masa Corporal
medida de asociación entre el 
el estadístico 
índice de Quételet.
Se calcula según la expresión matemática:
 
El valor obtenido
género .También depende de otros factores, como las proporciones de 
tejidos muscular y adiposo. En el caso de los adultos se ha utilizado 
como uno de los recursos para evaluar su estado nutricional
 
:  Se expresa como la resultante entre la sumatoria de la 
: El índice de masa corporal (IMC) es una 
peso y la talla de un individuo ideada por 
belgaL. A. J. Quetelet, por lo que también se conoce como 
 
 
 
 no es constante, sino que varía con la edad, el sexo y el 
86 
mmHg) 
, de acuerdo 
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con los valores propuestos por la Organización Mundial de la Salud.1(VER 
ANEXO 3. CAPITULO 7) 
 
 
• Terapia farmacológica: en la consulta externa de Cardiología la mayoría 
de estos pacientes están siendo tratados con 3 tipos de drogas: 
antihipertensivos, hipoglicemiantes y estatinas. Para efectos del presente 
estudio son pacientes que iniciaron dicha terapia en el lapso de tiempo 
propuesto. 
 
Variable 
especifica 
Definición 
Operacional 
Categoría / 
Escala 
Indicador 
Diabetes 
Mellitus tipo 2 
Patología de base 
de todos los 
pacientes a estudiar 
Si 
 
 
No 
# de casos Si / total 
de observaciones  
 
 
 
Genero sexual 
Sexo fenotipo 
Cualitativa 
Hombre 
 
 
Mujer 
# de hombre/ total de 
observaciones  
 
# de mujer/ total de 
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observaciones  
Edad Número de años 
cumplidos 
Cualitativa 
Años Observación: # años  
 
Análisis: promedio 
Presencia de 
Cardiopatía 
previa 
corresponde a la 
presencia o no de la 
patología 
Cualitativa 
Si 
 
 
No 
# de casos Si / total 
de observaciones  
 
# de casos No / total 
de observaciones  
 
Cifras de 
tensión 
arterial 
Cuantitativa mm/hg <120/80 normal 
120-139/80-89 
Prehipertensión 
140-159/90-99 
Hipertensión estadio I 
>160/100 
Hipertensión estadio II 
 
 
 
Colesterol 
Total 
Cuantitativa Mg/dl <200mg/dl : normal 
>200mg/dl: 
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hipercolesterolemia 
Índice de 
masa corporal 
Cuantitativa Kg/m2 <25: normal 
>25 – 29.9 
sobrepeso 
>30: obesidad 
 
   
        Fuente: datos de la encuesta  Elaborada: el autor 
 
 
 
 
2.2.3 Procedimientos de recolección de información 
Se realizo el estudio a 119 pacientes. Del universo de la población se estudio al 
44.40% (119) pacientes. Debido a que el 1.11% (3 pacientes)no cumplieron los 
criterios de inclusión o no se tuvo acceso a sus expedientes  
2.2.3.1 Criterios de inclusión 
• Pacientes con diagnostico de DMT2 , con o sin  Cardiopatía previa  con 
1 año de tratamiento entre el lapso comprendido Enero 2011 Marzo 
2012 
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• En cuanto a Cardiopatía Previa: señalaremos las siguientes siendo las 
mas comunes en la consulta externa de esa casa de salud: 
a) Infarto agudo del miocardio 
b) cualquier tipo de valvulopatia 
c) insuficiencia cardíaca 
d) Miocardiopatía diabética 
 
• Pacientes que hayan cursado con terapia farmacológica: 
antihipertensiva, hipoglicemiante y estatinas. Tratadas en el lapso del 
periodo del estudio Enero 2011 -  Marzo 2012 
 
• 2.2.3.2 Criterios de exclusión  
• Pacientes con Diabetes Tipo 1 
• Pacientes que refieren tabaquismo activo 
• Pacientes que tienen un tratamiento menor  a 1 año o mayor a 1 año 
• Pacientes cuyas consultas subsecuentes hayan sido < 3 veces en el año 
• Pacientes cuya patología de base no sea DMT2 
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2.2.3.3 Recolección de datos 
El procedimiento de recolección de información consta de una tabla con las  
• Aplicación de una tabla referida a los datos de edad, cifras iniciales y 
finales de : Tensión arterial ( sistólica y diastólica), Colesterol total e 
Índice de Masa Corporal 
• Revisión de la Historia Clínica en la que se tomara en cuenta los valores 
de laboratorio pedidos a lo largo del periodo de nuestro estudio; así como 
también de cifras de tensión arterial, peso y talla , las cuales son 
tomadas por enfermería en cada consulta subsecuente 
• Los datos fueronrecolectados  por el autor, en el departamento de 
Archivo Hospital Quito Nº1,previo a autorizaciones emitidas por dicha 
casa de salud. 
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2.2.4 Análisis de datos 
Los datos obtenidos fueron procesados en el programa Excel 2007 con la 
función análisis de datos, donde se obtuvo, promedio, varianza, D.E, en I.C. 
Para de esta manera justificar el estudio y corroborar los datos obtenidos de las 
encuestas.  
Se utilizo además el programa SPSS 2.0 donde se utilizaron las tablas 
anteriormente realizadas en Excel y aquí se procedió a sacar en valor p 
utilizando la función análisis de datos, en estadísticos descriptivos se utilizó la 
función tablas de contingencia. 
2.2.5 Criterios Éticos 
Es un estudio en el que se obtuvieron los datos previo consentimiento de 
lasautoridadesdel Hospital Quito Nº1. La obtención de la información será 
confidencial y de uso exclusivo para el estudio en mención. 
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CAPITULO III.  RESULTADOS 
3.1. PRESENTACIÓN, ANÁLISIS E INTERPRETACIÓN  
La muestra fue recolectada en el Hospital Quito Nº1Policia Nacional  durante el 
mes de Julio del 2012.  
3.1.1 Tamaño Muestral 
Se utilizo la herramienta StatCalc  del programa Epi-Info  versión 3.5.3 para 
obtener bajo una prevalencia conocida del 45%  y margen de  error del 5% , un 
total de 121 pacientes  de un n de aproximadamente 250 pacientes que  
conforman el total a estudiar. Para el estudio se requerirá 121 pacientes de la 
consulta externa de cardiología del Hospital Quito Nª1 
  
3.1.2 Características Socio-demográficas de la muestra  
3.1.2.1 Distribución por sexo  
Del total de 119 pacientes  con diagnostico establecido de DMT2(100%), 
corresponden al sexo masculino (57.1%), y al sexo femenino el (42.9%) , a una 
razón de 1,21:1. 
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GENERO 
Tabla 
3.1 
Frecuencia Porcentaje Porcentaje 
válido 
Porcentaje 
acumulado 
Válidos 
masculino 68 57,1 57,1 57,1 
femenino 51 42,9 42,9 100,0 
Total 119 100,0 100,0  
     Fuente: datos de   Elaborada: POR EL AUTOR 
 
 
3.1.2.2 Distribución por Edad  
La media de edad para este grupo es de 62.48 años con una desviación 
estándar de ± 13.92, con una edad máxima de 86 años y una edad mínima de 
45 años. La moda de la población estudiada es de 49 años.  Con el fin de 
mejorar la clasificación de edades se consideraron los datos en grupos etarios, 
donde se obtuvo : 
Estadísticos 
EDAD 
N 
Válidos 119 
Perdidos 0 
Media 62,48 
Mediana 62,00 
Moda 49a 
RANGO DE EDAD 
TABLA  3.2 Frecuencia Porcentaje Porcentaje 
válido 
Porcentaje 
acumulado 
Válidos 
< 55 AÑOS 34 28,6 28,6 28,6 
56  - 70 AÑOS 60 50,4 50,4 79,0 
> 71 AÑOS 25 21,0 21,0 100,0 
Total 119 100,0 100,0  
Fuente: datos de la encuesta  Elaborada: los autores 
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3.1.2.3   Distribución por patología de base  
De los 119 pacientes  el 21.84% (26) pacientes presentaron una cardiopatía 
previa de base anteriormente diagnosticada presentan diabetes, Presentaron 
IAM previo el el13.44% (16);Valvulopatía (cualquiera de ellas) 5.04% (6)  y e 
Insuficiencia Cardiaca: 3.36% (4) 
 
 
 
Tabla 3.3 Distribución por 
patología de base, de los 
pacientes con 
CARDIOPATIA PREVIA 
TIPO CARDIOPATIA % Nª 
 
INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO 13.44 16 
 
VALVULOPATÍA 5.04 6 
 
INSUFICIENCIA CARDÍACA 3.36 4 
TOTAL 100 26 
     Fuente: datos de la encuesta  Elaborada: los autores 
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3.1.3 EVOLUCION DE LA VARIABLE: CIFRAS DE TENSIÓN ARTERIAL 
Se observa que un 12.6% (15) debuta con cifras de tensión dentro de la 
normalidad en comparación al final del estudio en que: 40.3% (48) terminaron 
alcanzando cifras de normotensión. Seguidamente un 11.8% (14) de los 
pacientes debuta en cifras correspondientes a Prehipertensión en contraste con 
un 45.4% (54)  que se registro al final del estudio. En la escala correspondiente 
a la Hipertensión Grado I  se registra un 49.6% (59) pacientes al inicio del 
estudio en comparación a un 14.3% (17) al fin del estudio. Finalmente un 26.1% 
(31) pacientes inician el estudio en la sección de Hipertensión Grado II en 
contraste con un 0% (0) pacientes . 
Fuente: datos de la encuesta  Elaborada: los autores 
GRAFICO 3.1 
Tabla  3.4                                        PRESION ARTERIAL DE INICIOPRESION ARTERIAL FINAL 
INICIO ESTUDIO ENERO 2011 Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje 
Válidos 
Presión Normal 15 12,6 48 40,3 
Prehipertensiòn 14 11,8 54 45,4 
Hipertensión Estadio I 59 49,6 17 14,3 
Hipertensión Estadio 2 31 26,1 119 0 
Total 119 100,0 119                 100 
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vs
 
 
De acuerdo a los resultados obtenidos, iniciaron el 75% (90) pacientes con 
cifras de tensión arterial criticas que engloban la Hipertensión Grado I (>140/90) 
e Hipertensión Grado II ( >160/100) que elevan considerablemente el riesgo de 
un evento cardiovascular . Al finalizar el estudio se determino que tan solo el 
14.3% de los pacientes presentaba cifras de tensión arterial en Hipertensión 
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Grado I y 0% en Hipertensión grado 2. Es decir se tuvo una evolución adecuada 
del 60%. 
 
Fuente: Elaborada: por el  autor  : GRAFICO 3.2 
 
3.1.3.1  Relación de la variable Cifras de tensión arterial con la presencia 
de cardiopatía previa. 
Al analizar los datos se observa que algunos de los pacientes tienen una 
cardiopatía de base previamente diagnosticada antes de la DMT2, vamos a 
establecer si la variable Cardiopatía Previa tiene o carece de relación con los 
pacientes que no alcanzaron cifras tensiónales adecuadas al final del estudio. 
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Para ello utilizaremos la herramienta Chi-cuadrado y su valor p, en tablas 2x2 
con 1 grado de libertad. 
 
CARDIOPATIA PREVIA 
 HTA 10 6 
 
 
16 87 
 Fuente: Elaborada: los autores      TABLA 3.4 
   
CHI CUADRADO  17.89   
P: 
0.0009443 
CHI2  CORRECCION DE YATES  15.245     
GL  1     
 
 
 
 
Se obtiene un chi cuadrado de 15.24  con corrección de yates y un valor de p= 
0.0009443el cual es menor a 0.05, por tanto rechazamos la hipótesis nula y 
confirmamos que existe asociación entre el haber tenido una cardiopatía previa 
y la persistencia de cifras elevadas de tensión arterial 
 
 
 
100 
 
 
3.1.4 Evolución de la variable Colesterol Total 
Inicial el estudio un 26.1% (31) pacientes dentro de los rangos normales  en 
comparación a un 59.7% (71) que se obtiene al final del estudio. En cuanto a 
las cifras por sobre el rango normal debutaron con Hipercolesterolemia : 73.9% 
(88) pacientes  y finalizaron el estudio 40.3% (48)  pacientes. 
Fuente: Elaborada: por el  autor  : TABLA  3.5 
COLESTEROL TOTAL INICIO     COLESTEROL TOTAL  FIN 
INICIO ESTUDIO ENERO 2011 Frecuencia Porcentaje Frecuencia  Porcentaje  
Válidos 
NORMAL 31 26,1 71 59,7 
HIPERCOLESTEROLEMIA 88 73,9 48 40,3 
Total 119 100,0 119 100,0 
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  vs   
Fuente: Elaborada: por el  autor  : GRAFICO 3.3 
 
De acuerdo a los resultados obtenidos, iniciaron el 73.9% (88) pacientes con 
cifras en Hipercolesterinemia  que elevan considerablemente el riesgo de un 
evento cardiovascular . Al finalizar el estudio se determino que se redujo  40.3% 
(48) de los pacientes presentaba cifras de colesterol total correspondientes a 
cole Hipercolesterinemia  (>200mg/dl). Es decir se obtuvo una evolución 
adecuada del 33.6% 
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Fuente: Elaborada: por el  autor  : GRAFICO 3.4 
 
 
3.1.4.1 Relación de la variable Colesterol Total  con la presencia de 
cardiopatía previa. 
Al analizar los datos se observa que algunos de los pacientes tienen una 
cardiopatía de base previamente diagnosticada antes de la DMT2, vamos a 
establecer si la variable Cardiopatía Previa tiene o carece de relación con los 
pacientes que no alcanzaron una colesterinemia  adecuada al final del estudio.  
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Para ello utilizaremos la herramienta Chi-cuadrado y su valor p, en tablas 2x2 
con 1 grado de libertad. 
 
Fuente: Elaborada: por el  autor  : TABLA 3.6 
 
 
CARDIOPATIA 
  Hipercolesterinemia 19 27 
  
 
7 66 
  
     CHI CUADRADO  16.623   P: 0.0011846 
 CHI2  CORRECCION DE 
YATES  14.817     
 
GL        
Se obtiene un chi cuadrado de 14.81   con corrección de yates y un valor de p= 
0.0011846 el cual es menor a 0.05, por tanto rechazamos la hipótesis nula y 
confirmamos que existe asociación entre el haber tenido una cardiopatía previa 
y la persistencia de Hipocolesterolemia 
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3.1.5Evolución de la Variable Índice de Masa Corporal 
El 16.85% 20) pacientes iniciaron el estudio con un peso normal en 
comparación al 19.3 (23) pacientes que terminaron el estudio dentro de valores 
normales. El 80.7% (96) de los pacientes iniciaron con un ICM catalogado en el 
rango de Sobrepeso en contraste al 79.7 (95) pacientes que terminaron el 
estudio igualmente con un ICM catalogado en Sobrepeso. 
El 2.5% (3) pacientes debutaron en el estudio en los rangos de Obesidad Grado 
I, en contraste con el 0.84%(1) que finalizo el estudio. 
 
 
ICM INICIO                           ICM  FINAL                             
TABLA 3.6 Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje 
Válidos 
PESO NORMAL 20 16,8 23 19.3 
SOBREPESO 96 80,6 95 79.83 
OBESIDAD GRADO I 3 2,5 1 0.84 
Total 119 100,0 119 100,0 
Fuente: datos Elaborada: por el autor TABLA: 3.6 
De acuerdo a los resultados obtenidos, iniciaron el 83.1% (99) pacientes con un 
sobrepeso(ICM>25)  el cual eleva considerablemente el riesgo de un evento 
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cardiovascular . Al finalizar el estudio se determino que se redujo  al 80.67% 
(96) pacientes que aun presentaban cifras que los ubicaban en Sobrepeso 
(ICM>25)  Es decir se obtuvo una evolución de tan solo 2.43% 
 
Fuente: datos Elaborada: por el autor GRAFICO 3,5 
 
3.1.5.1Relación de la variable cardiopatía previa    con la persistencia de 
Índice de Masa Corporal elevado 
Al analizar los datos se observa que la mayoría de los pacientes con y sin  
cardiopatía de base previamente diagnosticada presentan una persistencia 
importante de un ICM elevado (ICM>25)  vamos a establecer si la variable 
cardiopatía previa  tiene o carece de relación con el ICM>25 que la mayoría de 
los pacientes presentaron al final del estudio 
106 
 
Para ello utilizaremos la herramienta Chi-cuadrado y su valor p, en tablas 2x2 
con 1 grado de libertad. 
 
 
ICM+                 ICM- 
 CARDIOPATIA 2 24 
 
 
28 65 
 TABLA 3.7 
   
CHI CUADRADO     
P: 
0.01546242 
CHI2  CORRECCION DE 
YATES  5.415     
GL       
Fuente: datos Elaborada: por el autor TABLA  3.7 
 
Se obtiene un chi cuadrado de 5.41   con corrección de yates y un valor de p= 
0.01546242el cual es menor a 0.05, por tanto rechazamos la hipótesis nula y 
confirmamos que existe asociación entre la persistencia de sobrepeso y el 
haber tenido una cardiopatía previa. 
 
 
 
 
 3.1.6 Porcentaje de mejoría 
Relación de los porcentajes de mejoría entre  cada una de las variables citadas 
y analizadas anteriormente revela que la variable Cifras de tensión arterial 
obtuvo una mejoría en 60% de los pacientes, mientras que 
Colesterol total obtuvo un porcentaje de mejoría en el 33.6% de los casos, en 
contraste con la Variable Índice de masa Corporal en la que tan solo hubo 
mejoría del 2.43% de los casos
 
 
 
33,6
PORCENTAJE (%)   DE   MEJORIA
CIFRAS DE TENSION ARTERIAL
 
 
Fuente: datos Elaborada: por el autor GRAFICO 3,6 
60
2,43
0
0
NIVELES DE COLESTEROL TOTAL ICM
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3.1.7Nivel de Dependencia  entre la variable Cardiopatía Previa vs. 
Persistencia de Cifras elevadas de Tensión Arterial; Colesterol total e 
Índice de Masa Corporal elevado. 
Anteriormente en el análisis de cada variable se efectuó la prueba Chi-
Cuadrado para establecer si comparten algún grado de dependencia entre la 
variable Cardiopatía Previa y las variables que aun presentaban rangos críticos 
al final del estudio como persistencia de Hipertensión Grado I , La 
Hipocolesterolemia e Índice de Masa Corporal >25. Se obtuvo los siguientes 
resultados en relación al valor de p; nuestra Hipótesis Nula señala que no existe 
relación de dependencia alguna de las variables analizadas con la haber 
padecido una Cardiopatía Previa,  
Cifras Tensión Arterial Hipocolesterolemia ICM>25 
          
          
P: 0.0009443   P: 0.0011846   P: 0.01546242 
Fuente: datos d Elaborada: los autor 
TABALA 3.7 
    
     
Todos los valores obtenidos están muy por debajo de 0.05 , lo cual rechaza la 
hipótesis nula y acepta la Hipótesis alternativa que consiste en que No son 
independientes las variables y guardan relación con el hecho de padecer una 
Cardiopatía previa.   
 
 Cabe resaltar que los grados de dicha dependencia se comportan en un orden 
inversamente proporcional al porcentaje de mejoría de cada una de las 
variables. Así; la variable en que mas dependencia se encontró fue las Cifras de 
Tensión Arterial, seguido de las 
dependencia al ICM>25
 
 
 
 
 
Fuente: datos d Elaborada: los autor 
Cifras de colesterol Total , y en menor 
 
GRAFICO 3.7 
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CAPITULO IV  DISCUSIÓN 
A nivel mundial se han realizado varios estudios acerca de los factores de 
riesgo cardiovascular y su importante rol en el paciente Diabético Tipo 2. Cabe 
recalcar que un seguimiento minucioso es fundamental en la consecución de 
las metas terapéuticas. Existen algunas condiciones en las cuales estas metas 
no llegan a cumplirse o si lo hacen suele ser de forma parcial debido a  factores 
aislados como mala adherencia o incumplimiento del tratamiento lo que torna 
muy  difícil alcanzar las metas adecuadas para cada caso. 
 
 La muestra fue de 121 pacientes, sometidos a tratamiento farmacológico por 
un año en la Consulta Externa de Cardiología del Hospital Quito Nª1 de la 
Policía Nacional  ; de la totalidad de la muestra  se tuvo acceso a 119 
expedientes ; debido a que tres de ellos no pudieron ser hallados o no tuvieron 
los datos insuficientes para entrar al estudio 
Para definir a una persona con Diabetes Tipo 2, debe cumplir con los criterios 
propuestos por la ADA( American Diabetes Asociación); para el estudio , todos 
los pacientes participantes tienen ya el diagnostico de Diabetes Tipo 2 ya 
preestablecido y no mayor a 5 años del mismo. 
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Los resultados obtenidos se encuentran dentro del rangos establecidos, en los 
estándares internacionales detallados en el Comité JNC VII.   
 
Los valores hallados en nuestro estudio definen una mejor evolución de las 
cifras de tensión arterial empezando el estudio con un 75% de los pacientes en 
rangos críticos para luego finalizar con un 14.3 % que aun permanecía en 
valores críticos. Es decir  Obtuvimos una mejoría en el  60.07% lo que convierte 
a esta variable en la de mejor progreso terapéutico; esto es similar al trabajo 
publicado por Ofelia Llamazares Iglesias y cols, en su estudio publicado en 
Enero del 2012 en la editorial Elsevier de España donde señala una clara 
mejoría de las cifras de tensión arterial donde es el principal factor de riesgo 
que tuvo una clara mejoría y predominantemente la PAD (Presión Arterial 
Diastólica) tras cuatro años de seguimiento. Aunque ; no es tan amplio el 
margen de mejoría en el estudio citado anteriormente ; esto se puede deber a 
que en el estudio en mención el tiempo de evolución de la DMT2 de los 
pacientes llevaba mas de 20 años de haber sido diagnosticada. En nuestro 
caso  es algo distinto ya que en nuestro trabajo los pacientes no llevan mas de 
5 años de padecer la enfermedad. 
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Según la publicación de  Juan Divisón Garrote y  Javier Massó O. en la revista 
Española de Salud Publica edición  Mayo 2011 se reporta a la hipertensión 
arterial como  el de mejor progreso en alrededor de 10 años de seguimiento del 
estudio. Seguido de la presión arterial la Glucemia tuvo un control adecuado; 
debido a que no consta como objetivo de este estudio no la tomaremos en 
cuenta, tan solo la nombramos porque forma parte esencial del progreso 
terapéutico de los pacientes en mención. Luego de estos dos factores 
anteriormente citados; el siguiente en mejoría es el colesterol total aunque en 
una proporción mucho menor  a la presión arterial. Finalmente el de peor 
progresión terapéutica fue el ICM el cual se elevo en un punto porcentual, es 
decir no registro mejoría  alguna, algo nada esperadoy similar a nuestro caso  
con el 2.43% de mejoría. Los modelos conductuales sugieren que las terapias 
prescritas por la mayoría de los médicos controlarán la HTA solo si el paciente 
está motivado para tomar la medicación prescrita y para establecer y mantener 
estilos de vida saludables.  
La actitud de los pacientes está fuertemente motivada por diferencias culturales, 
creencias y experiencias previas con el sistema de atención de salud. Esto lo 
corrobora la sección de recomendaciones del JNC VII en su segunda entrega 
ampliada. 
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Nuestros datos son también muy similares al trabajo presentado por : E. Séculi, 
P. Brugulat, A. Medina, S. Juncà, R.Tresserras y cols.en su trabajo llamado “La 
detección de factores de riesgo cardiovascular en la red reformada de atención 
primaria de Cataluña  
En efecto se realizo una comparación entre los años 1995 y 2000 con el  
objetivo: Conocer la detección y el control de los factores de riesgo 
cardiovascular (FRCV) en las áreas básicas de salud (ABS) en el año 2000 y 
compararlos con resultados de 1995 en el cual se evidencia que la Presión 
arterial: desde año 1995 debuto con una prevalencia del 57% para luego 
finalizar con un 52.9% , siendo  este el FRCV que mejor evolucionó; esto se 
relación a nuestro estudio en que además no solo es el primer FRCV que 
mejoro considerablemente y con mayor profundidad que los otros. 
 
En el estudio PREDIMERC Prevalencia Diabetes Mellitus y Riesgo 
cardiovascular en la Comunidad de Madrid ) del Ministerio de Salud Publica 
Español nos dice que el  grado de control (cifras de TA<140/90 mmHg) en los 
hipertensos conocidos alcanza el 32,43%, siendo superior en mujeres 
(41,7%)que en hombres (24,0%).  Considerando nuestro estudio que la 
prevalencia de las personas que aun presentaron cifras tensiónales elevadas 
bordea el 14% de todos los casos  de  estos  elel  72.5 % son mujeres y el 
restante 27,5 son varones. 
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En cuanto a las cifras de Colesterol Total Según la publicación  “’Factores 
relacionados con el control metabólico de pacientes con diabetes mellitus tipo 2 
atendidos en tres hospitales de la ciudad de Quito – Ecuador’’  
Publicado por: Elizabeth Díaz MD, Marcia Orejuela MD  Y Luis Pinza en el que 
se evalúa el control de la glucemia como factor fundamental y predictor de los 
demás FRCV. En los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) un mal 
control de la glucemia favorece el desarrollo de complicaciones crónicas, mayor 
mortalidad y más gasto en atención de la salud  
 Pacientes con DM2 atendidos consecutivamente durante el 2008 en la consulta 
externa de medicina interna y endocrinología de tres hospitales (General No 1 
de las Fuerzas Armadas, Quito No 1 de la Policía Nacional y Enrique Garcés) 
de la ciudad de Quito, Ecuador. 
En el grupo total la edad media fue 64.6 ± 11.5 años, con un rango 
comprendido entre los 31 y 92 años. Más de la mitad (n=527; 66.1%) de los 
pacientes fueron mayores de 60 años. Los hallazgos en dicho estudio 
mencionan que las prevalencias que mejoran primordialmente son las medidas 
de presión arterial seguidas de las cifras de colesterol total, este último  no se 
evidencia un progreso tan notorio o relativamente terapéutico. Se lo relaciona 
además a una causa de un mal manejo metabólico del cuadro de base que es 
DMT2, no se puede observar progresos terapéuticos notorios debido a que la 
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insulino resistencia, cifras elevadas de glucemia en sangre conllevan también a 
un desajuste metabólico en los lípidos, motivo por el cual tampoco habría 
mejora en el peso corporal. En nuestro estudio podemos verificar que tan solo 
un 2.47% alcanzo un ICM<25 . 
A continuación algunos detalles interesantes del trabajo presentado por 
GisselleDebs MD,  De La Noval García Reynaldo MD y cols. Publicado en la 
revista Cubana de Cardiología y Cirugía Vascular. De la muestra examinada en 
1988 (n = 3 011), logran reencuestar a 2535 personas  tras 6 anos  (84,2 % de 
la muestra inicial)- con ello fue posible conocer evolutivamente la variación de 
los niveles de factores de riesgo entre los años extremos del período de estudio 
y determinar sus tasas de incidencia. 
En ella podemos ver la importante disminución que ocurrió en la prevalencia de 
la hipercolesterolemia, de 13,8 % en 1988 a 6,1 % en 1994 (p < 0,001) 
En dicho estudio se reduce un 43% la prevalencia de Colesterol elevado en esa 
cohorte de pacientes algo  similar a  nuestro estudio en la que fue  un 33.6%  
los que  lograron mejoría terapéutica en dicha variable. 
Quizá el más importante de todos los FRCV que menos consiguió cifras 
terapéuticas fue el ICM traducido  a persistencia de sobrepeso. Esto se explica 
en el trabajo realizado por Denise Joffe, MD, y Robert T. Yanagisawa, MD y 
cols. quienes proponen que los pacientes que son tratados con drogas para 
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obtener  el control metabólico de la Diabetes, pues estas que favorecen el 
aumento de peso; tal es el caso de dos grupos de fármacos importantes : las 
Sulfonilureas , Tiazolidinadionas y la propia Insulina. Caso contrario ocurre  con 
la Metformina y los inhibidores de la alfa-glucosidasa las cuales promueven 
pérdida de peso. En nuestros resultados se observa una pobre evolución del 
ICM mas no se puede establecer si las terapéuticas metabólicas destinadas a 
combatir a la Diabetes Mellitus tipo se hacen con estas drogas. Debido a que 
cada institución hace sus propios esquemas y protocolos. 
 
Según la publicación de  Juan Divisón Garrote y  Javier Massó O. en la revista 
Española de Salud Publica edición  Mayo 2011 el promedio de ICM antes del 
estudio se ubico en un  27.9  y tras 10 años de seguimiento en el estudio 
finalizaron con un ICM: 28.1 cifras para nada alentadoras que muestran una 
exacerbación del FRCV peso , como dato relevante dichos pacientes recibían 
terapia hipoglicemica ;en nuestro estudio tan solo el 2.43% alcanzaron niveles 
adecuados de un ICM <25. El restante 97.57% persiste aun con un peso 
elevado. 
Ofelia Llamazares Iglesias et al. en su trabajo publicado en Enero del 2012 para 
la editorial Elsevier el trabajo llamado: ‘”Control de FCRV en una cohorte de 
pacientes con DMT2 con seguimiento de cuatro anos.  Tenemos hallazgos 
bastante similares a los de Divison - Massón y cols; pues aquí se evidencia un 
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ligero incremento  en el promedio de peso ponderal de los pacientes el cual 
comenzó el estudio en los 77,9Kg+/- 13 terminando en un promedio de 78.6 kg 
+/-13 tras cuatro años de seguimiento. 
Nuestro planteamiento según los resultados obtenidos es que el ICM es el 
FRCV de mas difícil consecución terapéutica, lo podemos respaldar además 
con los resultados de Gimeno Orna JA y cols. En su trabajo llamado: “Influencia 
del Síndrome Metabólico en el riesgo cardiovascular de pacientes con Diabetes 
Tipo 2” , publicado en abril del 2004, donde señala que no existe casi variación 
alguna entre la cohorte de 1994 con la del 2001 en la que los pacientes debutan 
con un ICM de 29.9+/-4.4  y terminan el estudio en un 29.2 +/-3.6. esto es algo 
muy interesante ya que tampoco se logro conseguir una reducción adecuada 
del FRCV peso. Un factor importante que desconocemos es la prevalencia de la 
resistencia a la insulina factor preponderante en la mejoría de ese FRCV. 
Por otra parte observamos que los pacientes que tenían una cardiopatía previa 
de base tienen una evolución  no tan adecuada en comparación  a los pacientes  
que no tuvieron una cardiopatía previa. 
Esto se puede demostrar en el trabajo realizado por Joffe, MD, y Robert T. 
Yanagisawa, MD en una publicación para las Clínicas Médicas de Norteamérica 
del año 2007 en la que un 31,7% de los pacientes tenía una enfermedad 
cardiovascular de base que era másprevalente entre sujetos que también tenían 
el síndrome metabólico (32,9 frente al 17,8%; p = 0,0005). Entre los sujetos que 
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no tenían enfermedad cardiovascular al inicio del estudio, los acontecimientos 
cardiovasculares (infarto agudo de miocardio, accidente cerebrovascular, 
vasculopatía periférica) aumentaron significativamente en los pacientes con el 
síndrome metabólico, en comparación con los pacientes que no lo tenían (19,9 
frente al 3,9%; p < 0,001).  
En base  a nuestros resultados la presencia de cardiopatía previa tuvo p< 0,05 
en todas las variables propuestas( Tensión Arterial, Colesterol total e Índice de 
masa corporal). 
Una publicación de F.J. Mena Martín  y cols. del Hospital Ortega de Valladolid –
España : propusieron como objetivo general: conocer la prevalencia de los 
FRCV en los pacientes con DMT2 en una población de 15 a 82 anos 
observamos que p= 0.001 en los pacientes que tuvieron cardiopatía previa y 
que aun presentaban cifras elevadas de tensión arterial, cifras de colesterol 
total. No se encontró mayor asociación entre la presencia de cardiopatía previa 
y persistencia de sobrepeso. Aunque en nuestro estudio se observa p= 0.03 en 
relación al peso y cardiopatía previa. 
Las demás variables en nuestro estudio presentan valores de p de: 0.0009 y 
0.001 para  persistencia de tensión arterial elevada y persistencia de colesterol 
total elevados respectivamente. Por lo que nos manifiesta que existe una 
dependencia muy importante de  estas variables con la presencia  de 
cardiopatía previa en el paciente que padece DMT2. 
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4.1 Limitaciones y fortalezas del estudio 
4.1.1 Limitaciones 
1. Los expedientes de algunos pacientes carecían de un orden cronológico 
en cuanto a  reportes de laboratorio, o se omitieron en algunos datos 
como el registro del peso y talla sin lo cual es imposible obtener un 
seguimiento adecuado para cada caso. 
 
2. La mayoría de los pacientes no solo presentaban DMT2 como único 
diagnóstico ,a mas de cardiopatías previas también cursaban con 
cuadros como Cetoacidosis Metabólica, Nefropatías, Estados 
Hiperosmolares, Pie Diabético , todas ellas complicaciones de la DMT2 
de base que pueden enmascarar el progreso de los factores de riesgo 
cardiovasculares. 
 
3. Al analizar una muestra de 119 pacientes con una patología como DMT2 
resulta algo difícil contar con datos reales debido a que es una muestra 
relativamente pequeña comparada a otros hospitales de la ciudad en la 
que triplican y cuadruplican la cantidad de pacientes con ese diagnóstico 
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4. El presente estudio no ahonda en más detalles acerca de esta patología 
y su relación con el indiscutible Síndrome Metabólico que estos 
pacientes tienden a presentar, debido a que se necesita mas datos de 
laboratorio, y un chequeo mas estricto con  de cada uno de los pacientes 
así como un seguimiento domiciliario por cada caso. 
 
 
4.1.2 Fortalezas 
 
1. Para realizar el estudio se tomo la muestra de un Hospital de tercer nivel 
de atención como es el Hospital Quito N1 de la Policía Nacional 
 
 
2. La mayoría de los pacientes tuvieron un mínimo de tres consultas 
anuales subsecuentes lo cual facilitó la extracción ordenada de los 
datos de interés. 
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3. La intervención en dichos pacientes es alentadora debido a que se 
evidencia progresos terapéuticos importantes en la mayoría de 
variables, además la institución cuenta con datos muy confiables en lo 
que se refiere a exámenes de laboratorio, lo que permite obtener 
perspectivas adecuadas para cada paciente. 
 
 
CAPITULO V. CONCLUSIONES 
• Las cifras de tensión arterial fue la variable que mejor evolución tuvo 
debido a que el 75% de los pacientes iniciaron el estudio con cifras en 
rangos críticos. Al finalizar el estudio se determino que tan solo el 14.3% 
de los pacientes presentaba cifras de tensión arterial elevada; es decir 
hubo una evolución adecuada del 60% 
 
• Existe asociación  entre las cifras de tensión arterial que persisten 
elevadas y el haber tenido una cardiopatía previa; p=0.0009. Es decir los 
pacientes que sufrieron una cardiopatía tienen una evolución más lenta  
de sus cifras de tensión arterial en el tratamiento. 
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• Las cifras de colesterol total fue la siguiente  variable de mejor evolución 
luego de las cifras de tensión arterial  debido a que iniciaron el 73.9%  de 
los pacientes con cifras en Hipercolesterinemia; al finalizar el estudio se 
determino que se redujo  al 40.3%, hubo una evolución favorable del  
33.6 % 
 
• Existe asociación entre las cifras de colesterol total que persisten elevadas y 
el haber tenido una cardiopatía previa ;p= 0,001. Es decir los pacientes que 
sufrieron una cardiopatía previa tendrán una evolución más lenta de sus 
cifras de colesterol total en el tratamiento. 
 
• Las cifras de ICM fue la variable de peor evolución en nuestro estudio, 
debido a que  iniciaron el 83.1% de los pacientes con un sobrepeso 
(ICM>25)  , al finalizar el estudio el  80.67% persistían con sobrepeso. tan 
solo hubo una evolución favorable de apenas el 2,43%. 
 
• Existe asociación entre la persistencia de sobrepeso y el haber tenido una 
cardiopatía previa, pero no es tan marcada como en las variables anteriores 
p= 0,01; esto se debe a que como mencionamos en la sección de 
resultados, el peso tiene mucho que ver con la terapia hipoglicemica 
empleada ya que muchas drogas promueven el aumento de peso. Además 
del aspecto farmacológico, el grado de control de la glucemia influyen 
profundamente en aspectos metabólicos que promueven 
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insulinoresistenciay aumento de peso. Otro factor fundamental en el control 
del peso no solo tiene que ver con el manejo con drogas, sino que además 
esta estrechamente relacionado al abandono de hábitos perniciosos como: 
sedentarismo, tabaquismo, malos hábitos alimenticios etc.  Factores que en 
conjunto contribuyen al aumento de peso descontrolado.  
 
• Las cifras de tensión arterial y colesterol total obtienen una mejoría 
aceptable debido a que existen drogas específicas para atacar a dichas 
variables; estos pacientes fueron manejados con antihipertensivos y 
estatinas. Caso contrario el peso ofrece una mejoría para nada alentadora, 
pues si bien el régimen farmacológico que ataca la hiperglucemia y la 
resistencia a la insulina pudiera estar afectando a esta variable, no solo 
depende de fármacos sino que influyen cambios en el estilo de vida en 
diversas esferas: alimenticios, actividad física, y hábito tabáquico. Por 
aquello creemos que es la variable de mas difícil tratamiento y evolución , 
lamentablemente es la que mas peligro cardiovascular conlleva. 
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CAPITULO VI. RECOMENDACIONES 
1. Recomendamos presentar este estudio a los médicos del Hospital Quito 
N de la 1 Policía Nacional  para que tengan en cuenta la importancia del 
problema y de su prevalencia en la institución.  
 
2. Recomendar la inclusión de conferencias educativas sobre el tema, 
dando prioridades a los Factores de Riesgo más difíciles de corregir, 
para que los pacientes y familiares tomen conciencia de la real 
importancia del problema. 
 
3. Recomendamos realizar ensayos clínicos controlados, con una muestra 
mayor, y realizar un seguimiento de estos pacientes y si es posible tomar 
un número mayor de variables. 
 
4. Realizar estudios que involucren al paciente y que por su propia voluntad 
deseen ser parte del mismo; colaborando de una forma más cercana 
para evitar posibles sesgos. 
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5. Concientizar al personal de salud del impacto que presenta esta 
enfermedad ya que no solo hablamos de tensión arterial elevada o 
dislipidemias sino de un Síndrome Metabólico que si no es tratado 
adecuadamente y a tiempo , conlleva situaciones de extrema gravedad, 
situándose como la primera causa de muerte según la mayoría de 
trabajos publicados en la actualidad. 
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CAPITULO VII.  
ANEXOS Y BIBLIOGRAFIA 
7.1  ANEXOS 
ANEXO 1 
CLASIFICACION DE ESTADIOS DE HIPERTENSIÓN SEGÚN JNC VII 
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ANEXO  2 
VALORES NORMALES COLESTEROL TOTAL 
 
 
 
 
 
 
 
 
 ANEXO 3 
CLASIFICACION INTERNACIONAL ICM
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